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RESUMEN v

En la presente investigacion se realiza una revision literaria del concepto de endofenotipo,
el cual ha venido siendo aplicado desde los afios 60, como posible modelo que indiquen factores
predisponentes a padecer enfermedades, en este caso el Sindrome de Fatiga Crénica, un
sindrome de alta relevancia para los estudios en psicologia clinica debido a la incidencia de
factores psicoldgicos en las causas, las consecuencias y los mecanismos que mantienen la
enfermedad y a la pertinencia de aplicar este modelo en la psicologia clinica de Colombia como

tema de interés en Salud Publica.

Palabras claves: Endofenotipos. Endofenotipos Cognitivos, Trastorno de Sintomas

Somaticos y Trastornos Relacionados, Sindrome de Fatiga Cronica.



Abstract

In this research , a literature review of concept endophenotype , which has come to be
applied from the 60s , as a possible model indicate predisposing to suffer diseases, in this case
factors is performed The Chronic Fatigue Syndrome , the UN High syndrome relevance for
studies in clinical psychology due to the incidence of psychological Factors on the causes,
consequences and the mechanisms that maintain the disease and the relevance of applying this

model is the clinical psychology of Colombia As the topic of interest in public health .

Keywords: Endophenotypes. Cognitive endophenotypes, Somatic Symptom Disorder and

Related Disorders, Chronic Fatigue Syndrome.



GLOSARIO Vi

Fenotipo: Segun Zerdn (2011), es el conjunto de caracteristicas observables u detectables
de un organismo, determinado por una interaccion entre su genotipo y su medio ambiente

(p.22). En otras palabras, es la apariencia fisica de un individuo.

Fendmeno psicosomatico: Segun Gallo (s.f), el fendmeno psicosomatico hace referencia a

una alteracion organica, relacionada con los factores psiquicos.

Genotipo: De acuerdo con Diaz, Velazquez, Nani & Berlanga (2013), hace referencia al

componente genético de una persona, incorporado en el ADN que se deriva de ambos padres.

Sindrome: Segin Comin (2012), el sindrome es considerado una combinacién de sintomas

y signos que dan como resultado la aparicion de un trastorno con una etiologia desconocida.

Susceptibilidad: Segun Kottow (2011), hace referencia a las privaciones o necesidades
que predisponen al sufrimiento y amenazan con el dafio, es un estado determinado de necesidad,
que solo puede ser reducido o neutralizado con medidas especialmente disefiadas contra esa

necesidad especifica.

Trastorno: De acuerdo con el DSM V, un trastorno mental corresponde a la alteracion de
los procesos psicologicos, bioldgicos o de desarrollo de un individuo, generando como resultado

una perturbacion clinicamente significativa a nivel cognitivo, emocional o conductual.
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1. INTRODUCCION 1

La presente investigacion se centra en realizar una revision literaria sobre el Sindrome de
Fatiga Cronica (SFC), a partir de la teoria de los endofenotipos, partiendo de la idea de que los
aspectos de un paciente no se encuentran en un ahora sino desde un antes, adicionalmente no
solo se rastrea un caso de un paciente afectado, sino que se rastrea en familiares de primer grado
o en familia extensa, con el objetivo de ver si esos sintomas vienen desde generaciones anteriores
0 se encuentran en una huella genética. Los estudios de endofenotipos permiten ver si ese
componente de la enfermedad existe en un familiar no afectado aunque la enfermedad no se

encuentre manifiesta.

El Sindrome de Fatiga Cronica, segun Sandin (2005), presenta como sintoma principal la
presencia constante de fatiga tanto fisica como mental por un periodo de tiempo de seis de
meses, lo cual genera en el individuo disminucion en el rendimiento de las principales tareas a
desarrollar en las diferentes areas de la vida. Asi mismo, de acuerdo con Garcia, Aguilar,
Sanchez, Juarez & Haro (2012), en el desarrollo del SFC, intervienen diversos factores, al igual
que el individuo experimenta diferentes sintomas, por lo tanto aln no existe un tratamiento

totalmente eficaz para esta patologia.

De ahi que, el estudio de los endofenotipos, segin Walters & Owen (2007), tiene como
objetivo generar una explicacién desde el aspecto genético a aquellos procesos no observables
que hacen parte del desarrollo de una enfermedad mental, en otras palabras, estudiar los

endofenotipos implica un acercamiento a los factores subyacentes de una enfermedad, los cuales



pueden dar cuenta de las posibles causas que intervienen en el desarrollo u aparicion de una 2
determinada patologia, en este caso del Sindrome de Fatiga Crénica, y a su vez ayudar a
determinar una propuesta de intervencion encaminada hacia los factores desencadenantes y de

predisposicion.

Por lo tanto, el objetivo de la investigacion es analizar los endofenotipos cognitivos
asociados al SFC, mediante una revision literaria exhaustiva con el fin de elaborar una
fundamentacién teorica profunda, por lo cual se utilizo la técnica de fichaje como método de
recoleccion de informacion, ademas la busqueda de informacidn se centro en tres palabras
claves, tales como: fatiga cronica, endofenotipos y somatizacion, y por ende, la presentacién del
estudio esta organizado en cuatro capitulos, de los cuales los tres primeros se dedican a la
exposicion del marco tedrico y el restante constituye la exposicion de los resultados encontrados
mediante una discusion. A continuacion se expondra de forma sintética el contenido de los
capitulos que conforman este trabajo para que el lector pueda realizar una primera representacion

mental del mismo.

El marco tedrico esta constituido por tres capitulos relacionados con tres cuestiones

tedricas de gran relevancia para la fundamentacion del presente trabajo:

1. . Bases Neuropsicologicas del estudio de los Trastornos Mentales.
2. Trastornos Sintoméaticos Somaticos y trastornos relacionados

3. Sindrome de Fatiga Cronica.



En el primer capitulo, se realiza un recorrido por el concepto de endofenotipo, 3
comenzando, por los diferentes modelos neuropsicolégicos, los cuales ayudan a generar una
explicacion de los procesos mentales, pasando asi a una revision detallada del tratamiento teorico
de los endofenotipos, en donde se encuentra una aproximacion tedrica del concepto, y se
especifican cada uno de los criterios de identificacion de estos, asi mismo se realiza un rastreo de
los antecedentes de estudios de los trastornos mentales a partir del uso de los endofenotipos,
hasta llegar a una posible definicion acerca de los endofenotipos cognitivos y por dltimo se
presentan los diferentes modos de evaluacion, e instrumentos utilizados en las diferentes
investigaciones que sirven para rastrear los posibles endofenotipos candidatos en una

enfermedad mental.

En el segundo capitulo, se revisan y se presentan los aspectos mas relevantes del grupo de
Trastornos de sintomas somaticos y trastornos relacionados, desde el Manual diagnostico y
Estadistico de las Enfermedades Mentales (DSM V), considerados segun Sandin (2005) como

trastornos con un alto porcentaje de comorbilidad con el SFC.

En el tercer capitulo del marco tedrico, se incluye la revision literaria del SFC, en donde se
expone el recorrido historico y a partir de este una definicidn global del sindrome, asi mismo se
encuentran los principales criterios diagnosticos, los aspectos neurobioldgicos y
neuropsicolégicos principalmente afectados y alterados en este sindrome, como también las
diferentes enfermedades comorbidas , hasta llegar a las alternativas de tratamientos y/o

intervencion para aliviar los principales sintomas presentes en los individuos afectados.



En el Gltimo capitulo, se presentan los resultados globales encontrados, a partir de del
analisis de los diferentes niveles y unidades descritos en los capitulos anteriores. De igual
manera, se pretende describir los posibles endofenotipos cognitivos asociados al Sindrome de

Fatiga Cronica.

En el Gltimo apartado también se presentan las conclusiones, en relacién a los tres
objetivos especificos planteados al inicio de la investigacion, en primer lugar se pretende
describir el uso en psicopatologia de los endofenotivos cognitivos, en segundo lugar, se busca
identificar las caracteristicas psicologicas de los Trastornos de sintomas somaticos y por ultimo
se intenta describir aspectos neurobioldgicos y neuropsicolégicos del Sindrome de Fatiga

Cronica.

Finalmente, se detallan las principales aportaciones de la presente investigacion al estudio
de la psicologia clinica y cognitiva, y se apuntan nuevas perspectivas y horizontes para la

investigacién en este &mbito de conocimiento.

4



2. Presentacion del trabajo de grado S

2.2 Planteamiento del problema:

En la presente investigacion se realizara un abordaje tedrico y conceptual sobre el SFC
tratando de generar un acercamiento a los asuntos clinicos asociados a la predisposicion
bioldgica y psicosocial a desarrollar dicha patologia. Una forma de aproximarse a dicho tema es
profundizando en aquellos factores de vulnerabilidad y/o heredabilidad, como es el caso de los
endofenotipos cognitivos, por medio de lo cual, se realizard una revision literaria, con el &nimo

de elaborar una conceptualizacién y fundamentaciéon teorica profunda.

Para efecto de la presente investigacion se siguen las ideas de autores como Redondo
(2010), Sandin (2005), Morales & Martinez (2004); de centros como el Centro para el Control y
Prevencién de Enfermedades de los Estados Unidos (1994), entre otros, quienes definen el SFC
como un cuadro clinico caracterizado por cansancio prolongado e inexplicado y de curso
cronico con una duracién de mas de seis meses, causado por esfuerzos fisicos o mentales,
generando en el individuo disminucion en el rendimiento de sus actividades diarias laborales,
académicas, sociales y familiares. Adicionalmente Sandin (2005) define este sindrome como un
tipo de fatiga cronica que ocurre de forma persistente y no posee una clara explicacion médica.
Asi como para Redondo (2010), el SFC no se acompafia de ninguna otra enfermedad médica

que pueda explicar dicha patologia.



Por su parte, Morales & Martinez (2004) en su aproximacion clinica y terapéutica 6
encontraron que el SFC ha sido tratado con diferentes clasificaciones tanto para la medicina
como la psicologia, segun los autores, a mediados de la década de los afios 80 era denominado
“Encefalomielitis post-infecciosa o Pos- viral”, sin embargo, con los avances de la medicina se
Ilegd a nombrar Infeccidn Viral Cronica por el Virus del Epstein-Barr (1987). A partir del
encuentro en el que participo el Centro para Control de las Enfermedades de Atlanta, se dudo
acerca de la relacion entre la afeccion por el virus de Epstein Barr y el cuadro llamado
monucleosis crénica y en consecuencia re-denominaron la enfermedad como Sindrome de

Fatiga Cronica (1990).

Actualmente, el Comité del Instituto de Medicina Norteamericano, citado por Thompson
(2015), emitié un comunicado en donde se solicita cambiar el nombre de SFC por el de
Enfermedad Sistémica de Intolerancia al Esfuerzo, con el fin de reflejar mejor la gravedad de las

consecuencias en los pacientes.

En la literatura, se pueden encontrar multiples estudios sobre el SFC; en primer lugar,
Garcia, Aguilar, Sanchez, Juarez & Haro( 2012), han categorizado a dicho sindrome como una
entidad de etiologia multiple, es decir, puede tener diversidad de causas u origenes, dentro de los
cuales se encuentra: un origen ambiental, infeccioso, tdxico y psicosocial; entendiéndose este

ultimo como el ambiente laboral, cultural, el entorno social, el estrés y/o problemas cognitivos.

Por otra parte, Redondo (2010), en sus estudios sobre el SFC en Reumatologia Clinica,

plantea es una enfermedad multisintomatica. En otras palabras, es una patologia con una



variedad de sintomas experimentados por los individuos afectados tales como: cansancio, dolor 7

muscular, alteraciones del humor, del suefio, de la concentracion y memoria.

En la actualidad, se han realizado investigaciones concernientes con el SFC, en las cuales
se han evidenciado la alta prevalencia de este sindrome, segin Garcia, Aguilar, Sdnchez, Juarez
& Haro ( 2012), el SFC lo padecen entre el 2,6% Yy el 2,8% de la poblacion general, lo anterior,
se puede traducir en que aproximadamente de 2 a 3 personas por cada 100 padecen de este
sindrome, asi mismo, el SFC es conocido como el sintoma subjetivo mas presente en la
poblacion y se evidencia en diversas enfermedades que propician el 20% de las consultas de
primer nivel, ademas puede generar limitacion en el 27% de los adultos en edad productiva y
puede llegar a afectar hasta un 50% de la poblacion en un expreso instante. De igual manera,
Mansilla (s.f) encontré que el SFC no es una enfermedad mortal, sin embargo, cada dia lleva a
mas personas a padecer una limitacion o invalidez funcional total, para la realizacion de las

actividades diarias, generando alteraciones en la vida familiar, social y laboral.

El SFC se presenta como un sindrome de alta relevancia para los estudios en psicologia
clinica, ya que, de acuerdo con Sandin (2005), la enfermedad no puede estudiarse
exclusivamente desde los signos fisicos; precisamente, el reconocimiento de los factores
psicoldgicos pueden ayudar a reconocer las causas, las consecuencias o 1os mecanismos
mantenedores de la enfermedad. Por lo tanto, identificar la etiologia de la enfermedad a su vez,
implica un acercamiento a los factores cognitivos, sociales, de personalidad, respuestas

emocionales, manifestaciones fisioldgicas y sométicas.



Como se observa en la siguiente tabla, existen diversos factores que influyen en el SFC: 8

Sintomartologia acompanante al sindrome de fatiga
cronica (porcentaje de pacientes afectados)

Fatiga 100%  Insommo 65%
Alteracion de Sindrome seco 60%

concentracion 90%  Atopia ) 40%
Cefalea 90%  Dolor abdominal 20%
Odinofagia 85%  Pérdida de peso 20%
Adenopatias 80%  Palpitaciones 10%
Mialgias 80%  Empciones cutineas 10%
Artralgias 75%  Inestabilidad motriz = 7%
Febricula 70% Sudacion/disternia 3%
Alteracion del estado Dolor toracico atipico 5%

de animo 65%  Parestesias 5%

Tabla 1: Factores que intervienen en la sintomatologia del sindrome de fatiga cronica (Sola,

2002).

Siguiendo a Sandin (2005), el SFC esta estrechamente ligado a otros trastornos fisicos y
mentales. Como es el caso de Fibromialgia, Neurastenia, Trastornos de la Sensibilidad Quimica
Mudltiple, Trastornos del Estado del Animo, Trastornos de Ansiedad y Trastornos Somatomorfos.
Esto implica que, hablar del SFC, convoca a reconocer que es una enfermedad que presenta
elevada comorbilidad con trastornos psicolégicos y por ende una relacion muy estrecha con los
procesos psicoldgicos, es decir, los fendmenos psicoldgicos desempefian un papel importante en

la manifestacién clinica del sindrome.

Ademas, Sola (2002) integra sintomas médicos que solapan con la fatiga crénica como lo

muestra la siguiente tabla:



Fibromialgia
- Tiroiditis
autoimmune

Hipotension
ortostatica-
disautonomia

Trastormos Sindrome de Di
/ L= ismenomsa-
del estado fatiga cronica endometriosis
de animo
Sindrome _Colon
SEeCco irritable

Tabla 2: Sintomas que solapan con el Sindrome de Fatiga Crénica (Sola, 2002).

Teniendo en cuenta la multiplicidad de sintomas tanto cognitivos como médicos y el
solapamiento con diversos trastornos, los autores afirman que se dificulta encontrar un
tratamiento 100% eficaz para tratar dicha patologia. Sola (2002) indica que “en el momento
actual no existe ningan tratamiento con eficacia curativa contrastada en el Sindrome de Fatiga
Cronica” (p. 6). Sin embargo, para este autor, existen alternativas de tratamiento para intervenir
los sintomas con el objetivo de reducir el grado de fatiga, la intensidad del dolor o mejorar la
activacion y trabajar en la adaptacion a la vida cotidiana, como es el caso de la terapia cognitivo
conductual, es un tratamiento enfocado en el soporte psicoldgico realizado con base en la
situacion de cada paciente, lo cual permite mejorar la adaptacion y la calidad de vida de las

personas que padecen SFC.

A su vez, Sandin (2005) apoya a Sola (2002) al afirmar que los tratamientos mas efectivos

para los pacientes afectados por este sindrome suele ser la terapia cognitivo conductual, la cual



se basa también en el ejercicio fisico programado, el control, el afrontamiento del estrés y la 10

reestructuracion cognitiva.

De acuerdo con los argumentos anteriormente planteados se evidencia la importancia de
investigar los endofenotipos, definidos segun, Miranda, Lopez, Garcia & Ospina (2003), como
alteraciones en las funciones bioquimicas, neurofisioldgicas, neuroanatomicas y/o cognitivas que
determinan factores de vulnerabilidad genéticos y ambientales; para apoyar el tratamiento
cognitivo conductual que ya esta establecido y de esta manera poder llegar a realizar un
tratamiento mas eficaz. En otras palabras, estudiar los endofenotipos implica un acercamiento al
conjunto de procesos fisiopatologicos subyacentes en una enfermedad, ya que en si mismo son la
expresion de los factores de vulnerabilidad, que a su vez pueden indicar las causas cognitivas del
SFC lo que podria ayudar a determinar el tratamiento que actle directamente sobre estos

factores.

En los Gltimos afos, se han realizado estudios sobre endofenotipos asociados a trastornos
mentales o alteraciones comportamentales, en el estudio de Jiménez, Blasco, Braquehais,
Cerverino & Baca (2011) sobre la correlacion entre los endofenotipos y las conductas suicidas se
encontrd que los endofenotipos candidatos mediante estudios de rasgos de personalidad, arrojan
resultados donde estan afectados asuntos como la impulsividad, la agresividad y el neuroticismo.
Asi mismo, Cuartas & Palacio (2011) indican que los individuos con comportamientos suicidas
presentan alteraciones en procesos psicoldgicos y cognitivos con respecto a la toma de
decisiones o el funcionamiento ejecutivo. A su vez, en este estudio utilizaron técnicas de

neuroimagen, arrojando datos sobre la afectacion en el metabolismo cerebral en estos



comportamientos, especificamente el metabolismo de la amigdala cerebral y la corteza 11

prefrontal relacionandolo con el gen del transportador de serotonina.

Otra de las investigaciones, sobre endofenotipos cognitivos y trastorno en psicopatia
realizada por Cuartas & Palacio (2011), arrojan que el principal endofenotipo asociado a dicho
trastorno es la afectacion en la dimension del cluster B de los diagndsticos en trastornos de
personalidad: impulsividad, agresion, inestabilidad afectiva y procesamiento de la informacion

emocional.

Una investigacion, sobre el uso de endofenotipos en el estudio del componente genético de
la esquizofrenia realizada por Miranda, Lopez, Garcia & Ospina (2003), muestra que debido a la
complejidad cerebral y a las dificultades para acceder directamente a las vias neurales, es
necesario implementar métodos que mejoren el proceso de deteccion de genes de pequefio
efecto, por lo tanto, el uso de endofenotipos disminuye el tamafio de la muestra precisado para la
investigacion, porque aumenta el nimero de individuos aptos para el estudio, ademas los
endofenotipos permiten una mejor definicién del fenotipo debido a que refleja el efecto de los
genes implicados en la esquizofrenia de una mejor manera que el fenotipo. Ya que los
endofenotipos son cuantitativos, estan basados en observaciones experimentales y estdn mas
préoximos a manifestar la vulnerabilidad. Por otro lado, los endofenotipos al ser mas cuantitativos
que cualitativos pueden ser medibles como las alteraciones anatdmicas, bioguimicas
neurofisioldgicas y neuropsicoldgicas, por lo tanto, estudiar los endofenotipos se enfoca en el
estudio del componente genético y luego de la suma del efecto de cada uno de los genes por

separado, lo que podria explicar la fisiopatologia general. Finalmente, los endofenotipos pueden



tener mecanismos genéticos mas simples, pues en el estudio de la esquizofrenia se ha 12
encontrado, que los pacientes presentan dificultades en la inhibicion de estimulos auditivos, lo
que concluye en que existen alteraciones cognitivas por defectos en genes Unicos, que mas

adelante mutan y originan una accion en cadena determinada por la expresion de muchos genes.

Teniendo en cuenta lo anterior, con el fin de alcanzar los objetivos propuestos en la
investigacion, el estudio es de tipo monografico, segin Vara (2010) es un escrito informativo y
critico donde se desarrollan datos sobre un tema en particular, después de revisar diferentes
fuentes bibliograficas, y ademas se realiza con el fin de adquirir mayor conocimiento sobre un
tema especifico; en este caso, sobre los endofenotipos cognitivos asociados al Sindrome de

Fatiga Cronica.

Por lo que, durante la investigacion se realizara un rastreo bibliografico acerca de los
endofenotipos y el Sindrome de Fatiga Cronica, con el fin de dar respuesta a la pregunta:

¢Existen endofenotipos cognitivos asociados al Sindrome de Fatiga Crénica?



2.3 Objetivos: 13
2.3.1 General:

Analizar los endofenotipos cognitivos asociados al Sindrome de Fatiga Cronica mediante

una revision literaria.

2.3.2 Especificos:

- Describir el uso en psicopatologia de los endofenotipos cognitivos.
- Identificar las caracteristicas neuropsicoldgicas de los trastornos de sintomas somaticos.
- Describir los aspectos neuropsicoldgicos y neurobiologicos del Sindrome de Fatiga

Crodnica



14

2.4 Justificacion

El presente estudio, constituye un abordaje tedrico y conceptual que acerca al estudiante de
la Institucion Universitaria de Envigado, a la compresion del funcionamiento cognitivo en el
Sindrome de Fatiga Crénica y al reconocimiento de factores de vulnerabilidad y/o de

heredabilidad desde la perspectiva de la psicologia clinica.

Por otra parte, esta investigacion en el ambito organizacional, a los estudiantes de la IUE,
podra servir de referente tedrico hacia la comprension de los factores de vulnerabilidad en el
ambito laboral y siendo insumo para la construccion de proyectos de intervencion asociados a la

salud ocupacional y/o la prevencion de riesgos laborales.

De manera personal, la presente investigacion posibilitara realizar un estudio a
profundidad, reconociendo los referentes tedricos, investigativos y empiricos sobre
endofenotipos cognitivos y la incidencia en trastornos mentales, especificamente del Sindrome
de Fatiga Crénica. Adicionalmente, el interés sobre la psicologia clinica, permitira realizar un
acercamiento, explorar y analizar estudios en neurociencias, reconociendo una triada
fundamental a la hora de hablar de la enfermedad mental: la biologia, los pensamientos y la

conducta.

El presente estudio, aportara a desarrollar habilidades de analisis y sintesis, a fomentar la

produccion de nuevos conocimientos y a transmitir un conocimiento que puede servir de apoyo a



todos aquellos preocupados por estudios clinicos, estudios en el ambito de la psicologia 15

organizacional y todo aquel que se preocupe por temas de la salud publica.

2.5 Disefio metodoldgico

2.5.1 Método

La presente investigacion se basa en el analisis tedrico de un tema actual, especifico en el
campo de conocimiento de la psicologia clinica. A través de la conceptualizacion y

fundamentacién tedrica de los endofenotipos cognitivos y el SFC.

El tipo de investigacion que fundamenta la investigacion es la monografia, ya que, segun
Diccionario Escencial de la Lengua Espafiola (2006) es el estudio minucioso, exhaustivo y
riguroso sobre un tema especifico, en el cual se utilizan diversas fuentes con el fin de adquirir

mayor conocimiento; en este caso, sobre los endofenotipos cognitivos asociados al SFC.

De acuerdo conVara (2010), la monografia es un escrito que desarrolla un tema preciso,
definido y en profundidad. En otras palabras, la monografia recopila informacion, analiza y
expone el estado actual del tema; es un texto argumentativo con funcion informativa, que
presenta y organiza los datos obtenidos sobre una determinada temaética, de varias fuentes,

analizados con una visién critica.

Asi mismo, Ander Egg & Valle (2008), argumentan que la monografia presenta una doble

utilidad, por una parte se adquiere formacién y por otra, se profundiza en un conocimiento a



partir de un tema especifico. De igual manera, para Eco(1991), en un trabajo monografico se 16
mencionan los planteamientos y criticas de diferentes autores sin dejar a un lado el punto vista
del tema central de la investigacion. Por lo anterior, se hace necesario la recoleccion y revision
de antecedentes y fuentes bibliograficas las cuales den cuenta del tema que se esta investigando,

manteniendo durante la realizacion una postura interpretativa y critica.

2.5.2 Tipo de investigacion

El tipo de monografia es de investigacion, esta modalidad segun Vara (2010), se realiza a
partir de la indagacién sobre un tema nuevo o poco estudiado, con el objetivo de realizar nuevos
aportes, por lo anterior es importante conocer las contribuciones ya realizados por otros
investigadores, de manera que lo que se realice sea de manera original. Con este proposito, se
debe de desarrollar una busqueda bibliografica en distintos origenes, consultando todas las

fuentes disponibles referentes al problema seleccionado.

De acuerdo con Godoy (2003), la monografia de investigacion respeta la siguiente
estructura: Primero, la etapa preliminar en donde se delimita el tema o area de trabajo, se realiza
una consulta bibliografica, se elige el tema especifico, se determina el limite de elaboracion y se
establece la agenda de investigacion. De igual manera, se hace una busqueda de informacion, la

realizacién de primeras lecturas exploratorias y consulta a personas expertas en la materia.

En la segunda etapa, la tarea es la busqueda de fuentes, el establecimiento de un

cronograma o plan operativo el donde se definan las tareas por realizar y planificacion del



trabajo; y al mismo tiempo la recopilacion de datos, debe de efectuarse a través fichas de 17
trabajo. Ademas, en esta etapa también se realiza la construccion del anteproyecto donde se
elabora los conceptos fundamentales, el problema de investigacion, objetivos y las actividades

gruesas de la investigacion.

En la tercera etapa, inicia la ejecucion del plan operativo o las tareas dispuestas, es decir, es
poner en marcha el anteproyecto con la construccién del primer borrador de la investigacion
acompafiado de una evaluacién intermedia, en donde se evalla cémo va la monografia, lo
anterior se lleva a cabo a partir de una relectura detallada, ajustes necesarios, consultas a
personas idoneas (asesor tedrico y metodologico) v, si es necesario, la modificacion de la

planificacion inicial.

En la cuarta etapa, inicia el proceso y/o elaboracion de un plan de redaccion, en otras
palabras, una organizacion general del trabajo que implica la ordenacion del material,
organizacion del texto, plan de redaccion, ortografia, construccion de la introduccion y

conclusiones.

En la Gltima etapa, se elabora la preparacion del informe final y la difusion del trabajo a

través de la presentacién del texto final.



2.5.3 Instrumentos de recoleccién de informacion: 18

Los instrumentos de recoleccion de informacion que se utilizaron para la realizacion del

trabajo de grado fueron:

2.5.3.1 Rastreo de documentos impresos, escritos y digitales:

El rastreo de documentos se utilizo como una técnica de recoleccion de datos con el fin de
dar soporte tedrico al trabajo de grado. Los documentos a investigar se centraron en escritos
tedricos como los informes de investigacion, articulos de investigacion, de revistas indexadas,
libros digitales; conferencias y/o simposios en donde se evidencia la relacion con el tema central

del trabajo investigativo, endofenotipos cognitivos asociados al SFC.

2.5.3.1 .Fichas bibliogréaficas

La importancia de realizar fichaje consiste en registrar datos o informacién proveniente de
diversas fuentes, recordar y manejar el contenido de obras leidas. Ademas facilita la elaboracion
del indice de autores y de titulos consultados. Para Rodriguez (2011), las fichas bibliograficas,
han servido para categorizar y registrar las fuentes de informacion dividas en dos temas que
conforman la monografia, en primer lugar lo referente con el concepto de endofenotipos y por
otro lado, las fichas que corresponden al tema de Sindrome de fatiga Crénica y Trastornos de

sintomas somaticos. En el anexo 1 se encuentra el modelo de ficha utilizado en la investigacion.



2.5.4 Codificacion de informacion. 19

La codificacién de informacidn se realizo a partir de las diferentes fichas bibliogréaficas
realizadas, y ahi se paso a clasificar la informacion en tres bloques de bisqueda en primera
instancia se encuentra endofenotipos, el cual se subdividi6 en fenotipo, genotipo, endofenotipo
cognitivo, factores de vulnerabilidad y riesgo a la enfermedad, el segundo bloque se centrd en
Sintomas somaticos, el cual se dividio en trastornos somatomorfos, y por Gltimo se clasifico toda

la informacién sobre el Sindrome de Fatiga Cronica.

2.5.5 Resultados de busqueda

La busqueda de informacion se centrd principalmente en las siguientes bases de datos,
EBSCO, EL SEVIER y SCIELO, arrojando como resultado un total de 192 articulos encontrados
relacionados con el tema de basqueda, en lo que tiene que ver con Endofenotipos se encontraron
18 articulos académicos, endofenotipos cognitivos un total de 49 articulos, entre Fenotipos,
Genotipo y Factores de vulnerabilidad se pudieron rastrear 14 articulos, con respecto a los
Trastornos de Somatizacion la busqueda arrojo un total de 25 articulos, en cuanto a la
importancia de este abordaje desde politicas publicas en Colombia se encontraron 15 articulos y

del tema del Sindrome de Fatiga Cronica se hallaron 71 articulos.

Sin embargo la busqueda de informacion también se centro en visitas a bibliotecas de
diferentes universidad de la ciudad de Medellin tales como: Universidad San Buenaventura,

Universidad de Antioquia, Universidad CES y Institucion Universitaria de Envigado.



3 Marco tedrico. 20

Capitulo 1: Bases Neuropsicologicas del estudio de los Trastornos Mentales.

3.1.1 Modelos neuropsicoldgicos de los trastornos mentales.

Los estudios en neuropsicologia reconocen modelos conceptuales que sirven de guia para
explicar los procesos mentales, se puede identificar entre ellos, el modelo de Luria, el

neoconexionista, el modelo neurofisiologico y el modelo cognitivo.

En primer lugar, de acuerdo con (Allegri & Harris, 2001; Stuss & Levine, 2002), el modelo
de las funciones cerebrales complejas, expuesto por Luria, se fundamenta en el materialismo
dialéctico y el materialismo historico que indica que la actividad mental se lleva a cabo por el
trabajo comun entre las distintas estructuras cerebrales quienes a su vez conforman un todo que
funciona de forma compleja. Siguiendo al autor, los procesos mentales no estan situados en una
zona especifica, sino que son el producto de la integracidn de las multiples estructuras cerebrales

que trabajan concertadamente para formar los sistemas funcionales complejos del cerebro

En segundo lugar, el modelo Neo-conexionista, segun Echeverri (2010), utiliza las redes
neuronales para comprender y explicar la vida psiquica y la conducta. Es decir, las redes
neuronales son el conjunto de neuronas que conectadas entre si de forma masiva posibilitan
procesar y guardar la informacion y a su vez modificar estados, generando procesamiento,

almacenamiento de la informacion y la generacion de fendmenos psicologicos, es decir,



percepcion, lenguaje y memoria. En otras palabras, este modelo se basa en el estudio de 21
nuevas conexiones simpaticas, de ahi el prefijo Neo-Nuevo, conexionista-Conexiones, y las
posibilidades que brindan éstas nuevas conexiones, con el fin de poder establecer, por ejemplo,
que sucede con un individuo que ha perdido un miembro de su cuerpo para poder seguir
realizando las actividades de forma que el cerebro supla las acciones que tenia dicho miembro

(Isaza, 2014).

Por otra parte, el modelo Neurofisiologico reconoce, segun Ardila (1992), la metodologia
de analisis del sintoma y la utilizacion de la fisiopatologia para exponer las funciones superiores

del cerebro, basado en tres elementos:

e Eleje central es la actividad nerviosa superior, al igual que el sistema de excitacién e
inhibicion nervioso.

e El centro motor, el sensorio-perceptivo, la memoria, la atencién y la motivacion, los
cuales son dispositivos basicos para el aprendizaje.

e Las funciones cognitivas superiores: gnosias, praxias y lenguaje son las que permiten el

aprendizaje pedagdgico evidenciado en la lectura, la escritura y el calculo (p.25).

La patologia, segun Echeverri (2010), funciona como un ensayo que evidencia las
conexiones causantes enmascaradas en el sujeto, a su vez derriba los mecanismos que operan de
forma compleja y dinamica. De esta manera, la fisiopatologia se relaciona con el aprendizaje que

moviliza las estructuras nerviosas y cuya lesion produce una descomposicion.



Finalmente, el modelo cognitivo, de acuerdo con Benton (1994), se encuentra 22
influenciado por la psicologia cognitiva y las teorias del procesamiento de la informacion,
explica las operaciones psicologicas alteradas en un paciente lesionado, de manera que se pueda
realizar un proceso de forma normal y eficaz, donde el dato anatdmico es apreciado, pero no es

decisivo en la exploracion.

Siguiendo con Echeverri (2010), la metodologia que aplica este método es la
neuropsicologia analitica, la cual busca investigar la estructura cognitiva de los procesos
normales partiendo de los elementos alterados, teniendo en cuenta que cada individuo evidencia
un tipo de disfuncion, que los sindromes no son homogéneos y que las diferencias observadas en
un sujeto sano no desaparecen en los lesionados. Es decir, aborda tanto lo patolégico como lo

normal, en lo patologico observa los sintomas y en lo normal las funciones.

Por medio de este modelo, segin Ardila (1995), se busca explicar la existencia de factores
cognitivos que subyacen y que son compartidos entre las maltiples funciones a través de la
correlacion de variables encargadas de medir dichas funciones. Apoyando esta idea, Merchan

(2013) afirma:

La metodologia se centra por lo tanto en las diferencias individuales, disociacion y doble
disociacién y el método del caso unico ha permitido evaluar la significancia de la localizacién de

una clase especifica de déficit y asi desarrollar y modificar los diferentes modelos (p. 74).



Para efectos de esta investigacion se toman en cuenta los aportes del modelo 23
neoconexionista, ya que éste utiliza el cerebro de forma global, constituyendo redes neuronales
para comprender y explicar la vida psiquica, cognitiva y la conducta, procesando la informacion
por medio de sistemas que organizan los datos que entran y salen, con lo cual se genera el
almacenamiento de la informacion implicando en este proceso ademas, tanto los elementos

internos del sujeto como el ambiente exterior.

Ademas, el modelo neoconexionista procesa la informacion de forma diferencial, es decir,
cada uno de los hemisferios cerebrales utiliza su propia estrategia de interpretar el estimulo
exterior; mientras que el hemisferio izquierdo es secuencial, serial, simbolico; analiza la
informacion verbal y I6gico linguistica, el hemisferio derecho, procesa la informacién espacial,
atencional y emocional de forma sintética, holistica, atemporal. Lo cual, al investigar los
endofenotipos cognitivos asociados al SFC recobra importancia, pues, abre las posibilidades de
descubrir qué tipo de informacion y qué area se ve implicada en dicho trastorno y cuales son los

factores que predisponen a que la patologia se genere.

3.1.2 Tratamiento tedrico del concepto de endofenotipo

Los estudios de los trastornos mentales tratan de dar una explicacion clara acerca del
origen u etiologia de estos a partir del componente genético, sin embargo, en la actualidad, a
pesar de los avances en la genética molecular, el aspecto genético de los trastornos mentales
sigue siendo en gran medida sin resolverse, lo anterior puede deberse como resultado de la

interaccion de varios elementos, entre ellos la complejidad del Sistema Nervioso Central, los



componentes ambientales, la particularidad de cada individuo v la falta de sintomas clinicos 24
observables presentes en cada uno de los pacientes con trastornos mentales (Diaz , Velazquez,

Nani & Berlanga, 2013).

La identificacion de endofenotipos, se ha convertido en un método alternativo eficiente en
el momento de indagar lo que subyace a una enfermedad mental y para la medicion de variacién
fenotipica que pueden facilitar la identificacion de genes de susceptibilidad para los rasgos
heredados, los cuales son aspectos no observables a simple vista, ya que su fin es la
identificacion de la interaccion entre las manifestaciones mentales y los genes (Cannon &

Matthew, 2006).

Para Cohen (2010), la importancia del estudio de endofenotipos esta basada en encontrar la
predisposicion y el riesgo de ciertos individuos a padecer u desarrollar una enfermedad mental, y
partir de estos resultados generar estrategias de prevencién y al mismo tiempo establecer un
posible tratamiento desde la interaccion mente- cerebro, de igual manera Figiacone, (2008)

argumenta que:

La descripcion de endofenotipos obliga a los clinicos a replantear el valor de los déficits
neuropsicoldgicos tanto en tareas de diagndstico como en tareas de intervencion con
pacientes con trastornos neuropsiquiatricos porque establece con rigurosidad cientifica la
relacion existente entre los hallazgos neurobiolégicos descriptos por la literatura para cada

trastorno y los sintomas psiquitricos, siendo los déficits neuropsicologicos marcadores



intermedios que colaboran con la comprension de la expresividad sintomatica de la 25

patologia en cuestion (p. 2).

Lo anterior, da cuenta que el estudio de los endofenotipos trae consigo resultados positivos
en cuanto a la etiologia, diagndéstico y posible tratamiento para cada uno de los trastornos

mentales.

De acuerdo con Walters & Owen (2007), el concepto de endofenotipo fue introducido hace
aproximadamente 35 afios por Gottesman y Shields (1972) y fue adaptado por John 'y Lewis para
explicar conceptos de evolucion y la biologia de los insectos (Gottesman & Gould, 2003). Este
término fue implementado para llenar la brecha existente entre el gen y los procesos de la
enfermedad dificil de alcanzar, los endofenotipos pueden representar procesos bioldgicos los
cuales demuestran los efectos causales de los sintomas de una determinada patologia y asi poder
ofrecer una construccion mas directa para descifrar los mecanismos de la enfermedad (Kas &

otros, 2011).

El concepto de endofenotipo, segiin Miranda, Lopez, Garcia & Ospina (2003), fue
desencadenado a partir del concepto de vulnerabilidad, el cual es entendido como un riesgo
aumentado de manifestar una enfermedad, determinado por la influencia o interaccion de
factores enddgenos propios del individuo y su exposicién a estresores ambientales, los cuales
actGan como mecanismos causales del trastorno (Feito, 2007). Asi mismo, se entiende por
endofenotipo como “indices cuantitativos de desventaja, vulnerabilidad, susceptibilidad o riesgo

a la enfermedad que predicen la probabilidad de desarrollar un sindrome o patologia particular”



(Cuartas & Palacio, 2011, p. 94), dicho de otra manera, son los mecanismos genéticos que 26
interfieren en la aparicion u desarrollo de una enfermedad mental. A su vez, (Quintero y otros,
(2015) afiaden a la definicidn de endofenotipo una posicion intermedia entre el genotipo y el
fenotipo, conceptos definidos por Johanssen (1909), citado por Csarotti (2006), el genotipo se
entiende como el contenido genético de una persona, mientras el fenotipo hace referencia a las
caracteristicas observables de un individuo, lo que ayuda a clarificar la interaccion entre genes y
factores causales del trastorno. De la misma manera, Franco & Tirado (2008), proponen entender
el endofenotipo como aquello que no se puede identificar clinicamente sino a través de técnicas
de neuroimagen y/o pruebas neuropsicoldgicas, por consiguiente, Ozer, Ayhan & Ulusahin,
(2004) definen los endofenotipos como marcadores de vulnerabilidad, los cuales pueden ayudar
a identificar las bases genéticas de los trastornos mentales, independientemente del estado de la
enfermedad. Asi mismo, “los endofenotipos reflejan los procesos fisioldgicos o bioldgicos
subyacentes a la enfermedad, adicionalmente permiten conocer y cuantificar los aspectos
internos del proceso de enfermar y explicar también, cémo los genes se expresan y como el

entorno modula su expresion” (Ozer, Ayhan & Ulusahin, 2004, p. 3).

Por otro lado, para Trevifio, Fontecilla, Braquehais & Garcia (2011) los endofenotipos no
presentan una relacion directa con conceptos en los que no intervengan en la profundizan de
factores genéticos, tales como marcador bioldgico, rasgo subclinico, o marcador de
vulnerabilidad, mientras que Gottesman & Gould (2003) consideran los anteriores conceptos
como sinénimos del termino endofenotipo, a pesar de que no pueden reflejar necesariamente

bases genéticas, pero si hallazgos asociados, se utiliza el término "marcador biolégico" para



significar diferencias que no tienen bases genéticas y "endofenotipo™ cuando se cumplan los 27

criterio establecidos para este.

Por lo tanto, los endofenotipos para Buckley & Mesias, (2007), citado de Cordoba (2011)
“corresponden a las alteraciones en las funciones bioquimica, neurofisiologicas,
neuroanatémicas o cognitivas que estan determinadas por factores genéticos y ambientales y que
en conjunto muestran los procesos fisiopatoldgicos subyacentes a la enfermedad, y son la
expresion de la vulnerabilidad” (Cordoba, 2011, p. 43). De ahi, que los endofenotipos no sean
observables en la inmediatez, y representan los genes de susceptibilidad en la medida en que

aumentan el riesgo a padecer una enfermedad.

Por otra parte, los endofenotipos representan un concepto intermedio entre: la base
genética de un trastorno, la interaccion con el ambiente a partir de esa base genética y la
expresion clinica de determinado trastorno. Es decir, los endofenotipos representan una imagen
global y general de los factores causantes, desencadenantes, y los mecanismos mantenedores del

trastorno (Cohen, 2010).

Siguiendo con este autor, los endofenotipos presentan dos clasificaciones, por un lado los
endofenotipos bioldgicos, entendidos como la expresion de las anormalidades provenientes de
los circuitos emocionales, cognitivos y conductuales, los cuales conforman en su conjunto los
trastornos de personalidad, y por otro, los endofenotipos clinicos, los cuales tratan de las

conductas emergentes que interacttan con circuitos funcionales y experiencias ambientales.



Por otra parte, Palacios & Cuartas (2011) consideran las variables neuropsicoldgicas, 28
cognitivas, neurofisioldgicas, neuroanatomias y bioquimicas, como el conjunto de herramientas
y métodos que ayudan a la identificacion de los endofenotipos existentes en cada una de las
enfermedades mentales, sin embargo, esto no quiere decir, que la presencia de endofenotipos en
pacientes sanos indique la presencia de un trastorno, solo son indices de vulnerabilidad. De esta
misma manera, los endofenotipos presentan un componente hereditario, por lo tanto se
encuentran tanto en los pacientes como en sus familias no afectadas dando como resultado un

riesgo genético a desarrollar dicha enfermedad (Bearden & Freimerb, 2006).

En conclusion, los endofenotipos se pueden considerarse como mecanismos subyacentes
que se encuentran en el intermedio del fenotipo y el genotipo dando como resultado las
caracteristicas genéticas de cada trastorno mental, y a partir de esto poder generar alternativas
para la prevencion y tratamiento de las enfermedades mentales, ademas permiten tener una
mayor aproximacion de los factores que intervienen en el desarrollo y manifestacion de un
trastorno mental, en la medida en que se logra comprender los componentes genéticos de cada
trastorno. Ademas, la exploracion del estudio de los endofenotipos requiere de un gran esfuerzo
y trabajo, sin embargo los resultados y aportes arrojados por estos estudios en cuanto a la

genética justifica su exploracion (Miranda, Lopez , Garcia & Ospina, 2003).

3.1.3. Criterios de identificacion de un endofenotipo.

Para que un endofenotipo sea considerado como tal, se han establecido diferentes criterios

y/o caracteristicas en lo que tiene que ver , segin Gottesman & Gould (2003) con la



heredabilidad, la estabilidad, la especificidad, la replicabilidad y cosegregacion, es decir, los 29
endofenotipos deben asociarse con la enfermedad en la poblacion general, son un marcador
estable y medible en todo el trascurso de la enfermedad, y debe estar presente también en los

familiares cercanos no afectados por la enfermedad (Fernandez, 2002).

Otras caracteristicas de los endofenotipos, se encuentran que deben estar asociados con la
vulnerabilidad a la enfermedad en lugar de con los efectos de la misma, diferentes endofenotipos
podrian estar asociados con un determinado trastorno mental, deben ser medidos con precision a
través de diferentes niveles de analisis, si afectan multiples trastornos y deben ser identificados a
traves de los trastornos relacionados genéticamente (Anzaldla, Velazquez, Nani & Berlanga,
2013). Asi mismo, Guerra (2011) agrega la plausibilidad clinica y bioldgica y asociacion familiar

como cirterios esenciales en el momentos de identificar un endifenotipo.

Siguiendo con este autor, la heredabilidad hace referencia al componente genético
transmitido y al grado de semejanza que se encuentra entre familiares, el cual se calcula de
acuerdo a la correlacién existente tanto con los familiares que se han criado y vivido juntos,y
aquellos criados de manera distante, se deben estudiar familias con integrantes afectados pero
que tengan un mayor nimero de no afectados. Sin embargo, Berrettini (2005) argumenta que
aunque la heredabilidad se considera que es un criterio en el momento de identificar un
endofenotipo , esta no es una caracteristica esencial, por lo tanto, algunos individuos no pueden
presentar antecedendes heridatarios pero si endofenotipos que los hace vulnerables a padecer una

enfermedad.



Por otra parte, la estabilidad, se debe evaluar a través de estudios longitudinales en 30
donde se evidencie de la misma manera el presente, el antes, durante y después del endofenotipo
en el desarrollo del transcurso de la enfermedad (Miranda, Lopez , Garcia & Ospina , 2003).Los
estudios longitudinales, son aquellos a los cuales se les realiza un seguimiento e implica medidas

repetitivas (Rodriguez & Llorca Diaz, 2004).

Asi mismo, la especificidad, segun Gottesman & Gould (2006), se entiende desde el
momento en que se compara las caracteristicas presentes en los individuos afectados con
aquellas de los individuos sanos, con el objetivo de encontrar factores de vulnerabilidad y a partir
de ello crear estrategias para su evaluacion e identificar las bases bioldgicas de los genes que dan

como resultado la aparicion de endofenoticos candidatos.

A su vez, la cosegregacion, es entendida como la prevalencia de endofenotipos
encontrados en los familiares afectados en comparacién con los familiares sanos, lo anterior se
evalUa al medir el riesgo existente en los familiares de los enfermos contra el riesgo que padecen

los familiares sanos (Guerra , 2011).

Por ultimo, la plausibilidad clinica y bioldgica, es entendida como la explicacion que el
contexto bioldgico da frente a las posibles causas y efectos que genera una enfermedad en la
salud de un individuo (Perea, 2006), mientras que la asociacion familiar hace referencia a la

presencia de endofenotipos en los familiares sanos de los enfermos (Guerra, 2011).



Estas caracteristicas deben de ser cuantificables y asociadas con la enfermedad, conel 31
fin de generar alternativas para mejorar el diagndstico en entidades mas directamente
relacionadas con la causalidad genética y a partir de esto emitir un posible tratamiento para la
enfermedad; “la premisa es que la enfermedad resulta de una combinacion genes-ambiente y que
posiblemente existan algunas caracteristicas pre-morbidas en la familia, que sean el resultado de
la carga genética y no ambiental” (Vorst, 2003, p. 133). Asi mismo. la identificacion de los
endofenotipos es de utilidad para ayudar a determinar la vulnerabilidad y al mismo tiempo, el
riesgo de padecer u manifestar diferentes trastornos, con el fin de crear estrategias de prevencion

y tratamientos.

3.1.4 Antecedentes de estudios de los endofenotipos

En la actualidad, se han realizado diversas investigaciones enfocadas en la busqueda de
endofenotipos que ayuden a dar una explicacion a los diversos trastornos mentales. Un
endofenotipo puede ser neurofisioldgico, bioquimico, endocrinoldgico, neuroanatomico,

cognitivo o neuropsicolégico (Gottesman & Gould, 2006; Kas y otros, 2011).

En estudios sobre la Esquizofrenia se identificaron diferentes tipos de endofenotipos,
como: bioquimicos, neurofisioldgicos, neuroanatdbmicos y neurocognitivos. Estos endofenotipos
se encuentran “determinados por factores genéticos, epigenéticos y ambientales y que en
conjunto, descomponen la fisiopatologia de la enfermedad” (Guerra, 2011, p. 11). Por su parte,
en cuanto a los endofenotipos neurocognitivos candidatos se ha encontrado alteraciones

atencionales, sin embargo, atn no se han especificado los componentes atenciones afectados ya



sea la alerta, la orientacion o el control ejecutivo (Guerra, 2011). Asi mismo, el 32
“procesamiento visual elemental, la memoria verbal episodica y la memoria de trabajo” (LOpez,
y otros, 2011, p. 34) han sido identificados como endofenotipos en la esquizofrenia. Por otra
parte, Quintero, y otros (2015), encontraron como endofenotipo candidato la sensibilidad para el
reconocimiento de emociones faciales. De igual manera, el procesamiento emocional en
pacientes esquizofrenicos se ve afectada de tal forma que el paciente tiene capacidad disminuida
para percibir y reconocer estados emocionales, lo anterior se puede sustentar puesto que tanto los
individuos enfermos como los familiares sanos necesitaron de mayor intensidad de las
expresiones faciales para asi poderlas identificar (Fuentes, Ruiz, Garcia, Soler & Dasi 2008). Por
altimo, se ha evidenciado que la memoria de trabajo visoespacial también es considerado como

un endofenotipo cognitivo de la esquizofrenia (Saperstein, y otros, 2006).

En estudios de Psicopatia, realizados por Cuartas & Palacios (2011), han rastreado
endofenotipos para detectar la aparicion y/o desarrollo de este trastorno. Se han encontrado
endofenotipos conductuales, neurocognitivos, neurofisioldgicos, hormonales y quimicos. Dentro
de los endofenotipos conductuales se identificaron la impulsividad, agresion, inestabilidad

afectiva y procesamiento de la informacién emocional.

En los endofenotipos neurocognitivos, Glenn (2011), citado de Cuartas & Palacios (2011),
encontrd deterioro en los procesos mentales, como: la atencion, la concentracion y la memoria,
asi mismo en este trastorno se ha reportado que el “déficit atencional para procesar la
informacion periférica del estimulo, de igual forma, alteraciones en la funcion ejecutiva

relacionados con memoria de trabajo y de control cognitivo” (Cuartas & Palacios, 2011, p. 96).



Por otra parte, en cuanto a los endofenotipos neurofisiol6gicos se ha evidenciado lesiones en 33
areas cerebrales como la corteza orbitofrontal, las areas frontal y temporal. Lo cual puede llegar
a modificar el funcionamiento del comportamiento de un individuo (Stevens, Kaplan, &
Hesselbrock, 2003; Strenziok et al., 2011; cita de Cuartas & Palacios, 2011). A su vez, los
endofenotipos hormonales y quimicos, han sido los ultimos endofenotipos hallados en el
trastorno de psicopatia, entre ellos se han descubierto una mayor prevalencia en las hormonas
masculina androgenos que en las femeninas estrogenos (Struber, Luck, & Roth, 2008; Honk &

Schutter, 2007; cita de Cuartas & Palacios 2011).

En el Trastorno de Déficit de Atencidn por Hiperactividad (TDH), segun Alba (2008), se
encuentran endofenotipos neurocognitivos que afecta el funcionamiento ejecutivo,
especificamente en funciones superiores como funcion inhibitoria, memoria de trabajo y
planificacion (Henriquez, Zamorano, Rothhammer & Aboitiz, 2010).De igual manera, se han
identificado endofenotipos neurocognitivos en cuanto al ““déficit cortical en el control inhibitorio
de los estimulos, déficits en memoria de trabajo, en la elaboracion de estrategias conductuales,

en el control emocional y déficit en la atencién sostenida” (Aboitiz & Schréter , 2005, p. 13).

En estudios sobre el Trastorno Guilles de Tourette (TGT), se ha identificado la funcién
ejecutiva como un endofenotipo candidato, en conjunto con la atencion y las habilidades
visoconstructivas (Cordoba, 2011, p.43). Las funciones ejecutivas son entendidas segin Benson
(1991); Stuss (1992); Lezak (1995); Barckley (1997), cita de Cérdoba(2011), como un conjunto
de habilidades cognoscitivas encargadas de llevar a cabo cada una de las tareas necesarias para la

consecucion de una meta, desde la planificacion, organizacion, la coordinacion y la orientacion.
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En investigaciones sobre el Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC), la variacion
estructural cerebral relacionada con el control inhibitorio, se ha identificado como un
endofenotipo neurocognitivo (Menzies, y otros, 2007), de igual manera, se han encontrado
endofenotipos cognitivos en cuanto a déficits en la flexibilidad cognitiva y el control inhibitorio
(Chamberlain, y otros, 2007). Asi mismo, se han encontrado en los pacientes con trastorno
obsesivo compulsivos, deficiencias en la toma de decisiones, la planificacion y la flexibilidad

mental (Cavedini, Zorzi, Piccinni, Cavallini & Bellodi, 2010).

En cuanto a los estudios realizados con respecto a la Depresion, se han postulado como
posibles endofenotipos candidatos, la alteracion en la funcion de recompensa, dificultades de
aprendizaje y de memoria, y alteraciones del suefio (Hasler, Drevets, Manji & Charney, 2004).
De la misma manera, han encontrado endofenotipos biorritmos en cuanto a la hipersensibilidad

al suefio REM en la depresion (Pringuey, y otros, 2012).

Por otra parte, también se han evidenciado hallazgos de endofenotipos neurocognitivos
candidatos para el Trastorno Bipolar, como alteracion en la atencion selectiva, memoria verbal y
funciones ejecutivas, en lo que tiene que ver con la atencion selectiva se encontrd deficiencias en
la planeacion y en la memoria operativa o de trabajo, asi mismo bajo desempefio en la
codificacion de la informacién. En cuanto a las funciones ejecutivas, se relaciona con la
incapacidad para planear, organizar y controlar la conducta y en la atencion selectiva, se
identifico deficiencias en la autorregulacion e incapacidad para responder a estimulos

importantes (Franco & Tirado, 2008). Estos mismos endofenotipos fueron arrojados en la



investigacion realizada por Glahn, y otros ( 2010), la memoria de trabajo y declarativa son 35
endofenotipos candidatos para el trastorno bipolar, cada uno cumple con los criterios de
heredabilidad, cosegregacion, y replicabilidad en los individuos con la enfermedad y sus
familiares sanos. Adicionalmente, los déficits neurocognitivos que se encuentran en el trastorno
bipolar presentan predisposicion genética de la enfermedad y, por lo tanto, se puede considerar

fenotipos intermedios para el trastorno bipolar.

En los estudios sobre la farmacodependencia, se ha encontrado que los endofenotipos
candidatos para este trastorno presentan comorbilidad con los endofenotipos asociados a los
trastornos de personalidad, entre los cuales se encuentra déficits en la funcién ejecutiva y la
regulacion de la respuesta, asi como los rasgos de personalidad ansioso-impulsivo pueden
representar endofenotipos asociados con el riesgo de desarrollar la farmacodependencia (Ersche,
Turton, Chamberlain, Miiller, Bullmore & Trevor , 2012). Asi mismo, la desinhibicién o la
desregulacién emocional se han encontrado como endofenotipos candidatos tanto en los
drogodependientes como en los trastornos de personalidad (Urios, Martinez, Gutiérrez, Lozano

& Verdejo, 2011).

En el anterior recorrido por las diferentes investigaciones encaminadas a encontrar
endofenotipos en trastornos mentales, se puede evidenciar los factores que intervienen en la
aparicién y desarrollo del trastorno, a partir de factores genéticos los cuales dan cuenta de la
etiologia de la patologia y asi poder generar nuevas alternativas desde el contexto psicogenético
para prevenir y tratar la enfermedad desde lo que la subyace. Ademas se evidencio que en la

mayoria de los trastornos investigados se encontré como principal endofenotipo candidato la



funcidn ejecutiva, lo cual da cuenta de una interconexion entre trastornos psicologicos y 36
endofenotipos causales, adicionalmente también se evidencia que no todos los endofenotipos

cumplen cabalmente con los criterios establecidos para considerarse como tal.

3.1.5 Endofenotipos cognitivos

Los endofenotipos cognitivos candidatos a un trastorno mental ayudan a establecer un
diagnostico y a clasificar la patologia, predicen las implicaciones funcionales y organicas de un
trastorno mental por medio del estudio de funciones neuropsicoldgicas como: memoria, atencién

y funciones emocionales radicadas en el sistema limbico (Gottesman & Gould, 2003).

La funcidn neuropsicoldgica cumple un papel importante en la identificacion de
endofenotipos cognitivos candidatos a un trastorno mental. De ahi que, se ha reconocido a la
funcién ejecutiva y los proceso metacognitivos como indicadores significativos de los factores de
heredabilidad y cosegregacion de un trastorno. Es decir, si se reconoce la funcidn ejecutiva,
como el proceso por el cual se logra “planificar, anticipar, inhibir respuestas, desarrollar
estrategias, juicios y razonamientos y transformarlos en decisiones, planes y acciones” (Nonell,
Rigau, Artigas , Garcia, & Estévez , 200, p. 828) es posible detectar factores de vulnerabilidad y

susceptibilidad al desarrollo de un trastorno.

En otras palabras, la funcion ejecutiva implica una serie de factores organizadores que
tienen rasgos comunes en todas los seres humanos, pero que adoptan formas particulares en cada

personas (Gomez, 2000). Es decir, la busqueda de endofenotipos implica la identificacion no



s6lo de los procesos de aprendizaje continuos y constantes, sino la existencia de factores que 37

traspasan a todos los seres humanos.

De modo particular, la funcién ejecutiva corresponde, desde la neuroanatomia, a las
funciones en los l6bulos prefrontales y las proyecciones cértico-subcorticales. Estas regiones
cerebrales son de maduracion tardia, dependiendo de elementos, como: plasticidad,
mielinizacion, establecimiento de nuevas rutas sinapticas, funcién de ciertos neurotransmisores y

aprendizajes (Gémez, 2000).

La funcion ejecutiva requiere de una maduracion del 16bulo prefrontal y sus multiples
conexiones cortico-subcorticales, no se manifestara de modo éptimo hasta la edad adulta ya que
el desarrollo cerebral depende de procesos en los cuales hay un intercambio con el medio y con

el individuo pero que se da de forma lenta (Nonell, Rigau, Artigas, Garcia & Estévez, 2003).

De esta manera, dicha funcién permite interactuar con el mundo de una manera
intencional, dirigido a un objetivo. Se basa en varias operaciones de control cognitivo que estan
mediadas por diferentes regiones de la corteza prefrontal. Si bien gran parte de nuestro
conocimiento sobre las subdivisiones funcionales de la corteza prefrontal proviene de la
evaluacion sistematica de los pacientes con dafio cerebral, los modelos animales han servido
como herramienta predominante para la investigacion de las relaciones especificas de estructura-
funcién dentro de la corteza prefrontal, especialmente en lo que respecta a lo complejo

comportamientos ejecutivos (Chudasama, 2011).



Los efectos de las lesiones y manipulaciones farmacolégicas locales han proporcionado 38
informacion valiosa sobre las bases neurales de la funcion ejecutiva y su modulacion
neuroquimica. A pesar de los retos asociados con el establecimiento de una homologia precisa
entre los modelos animales de la funcion prefrontal y el cerebro humano, tales modelos
actualmente ofrecen los mejores medios para investigar sistematicamente los blogues cognitivos
basicos de la funcidn ejecutiva. Esto ayuda a definir los circuitos neuronales que conducen a una
serie de trastornos neurologicos y psiquiatricos y facilitar el desarrollo de estrategias terapéuticas

eficaces para mejorar los deterioros cognitivos asociados (Pineda, 200).

En la siguiente tabla se encuentran algunos de los trastornos causados por lesiones en areas

que afecta la funcion ejecutiva:

Tabla ll. Trastormos neurclégicos y neurcpsiguiatricos del desarrollo mas
estudiados

Trastornos del desarrollo con disfuncién ejecutiva

Deficiencia de atencién con y sin hiperactividad

Sindrome de Gilles de la Tourette

Sindrome de Asperger

Trastorno autista

Sindrome desintegrativo infanti

Depresion infantil

Trastorno obsesivo-compulsive infantil

Trastornos de la conducta

Trastomno explosivo intermitente

Trastornos en el adulto que producen disfuncidn ejecutiva

Farmacodependencia y abuso de sustancias

Psicopatia y trastormno violento de la conducta

Esquizofrenia

Depresion mayor

Trastorno obsesivo-compulsivo

Dano cerebral focal por trauma de craneo

Enfermedad de Parkinson

Esclerosis multiple

CADASIL

Enfermedad wascular lacunar

VIH

Tabla 3: Afecciones de la funcion ejecutiva (Pineda, 2000).



De lo cual se puede deducir que estos trastornos tienen sintomas y signos en coman, que 39
son observados en pacientes con lesiones en los l6bulos frontales, como la impulsividad, la
inatencion, la perseverancia, la falta de autorregulacion conductual, la dependencia ambiental y
la deficiencia metacognitiva (Struss & Benson, 1999; Harris, 1989; Luria, 1966; Brun &

Guastafson, 1999).

Los trastornos del desarrollo y del adulto con disfuncidn ejecutiva, se ven afectados por las
lesiones en areas relacionadas con la funcion ejecutiva, como la memoria y la atencion los cuales

son pertinentes definir para esta investigacion.

En primer lugar, siguiendo a Baddeley & Hitch (1974) la memoria se define como “la
capacidad de retener y de evocar eventos del pasado, mediante procesos neurobioldgicos de
almacenamiento y de recuperacion de la informacion, béasica en el aprendizaje y en el
pensamiento” (p.543). La cual ademas, esta divida en dos almacenes, uno de corto plazo que es
de capacidad limitada y temporal y otro de largo plazo, de capacidad ilimitado y permanente

(Atkinson &Shiffrin, 1968).

Sin embargo, el modelo de corto plazo ha sido modificado especialmente por Baddeley &
Hitch (1974), quienes esencialmente plantean que es un sistema de capacidad limitada que
almacena informacion temporalmente donde se encuentran involucrados subsistemas activos en
el procesamiento de la informacién de entrada. EI conocimiento para ser utilizado posteriormente
se ha de almacenar de alguna forma en el sistema cognitivo, asi que la informacion es

almacenada en el sistema de largo plazo en forma permanente (Baddeley & Hitch, 1974).
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Los primeros afios de la vida, la memoria es de caracter sensitivo, guarda sensaciones o
emociones. Mas tarde aparece la memoria de las conductas: se ensayan movimientos, se repiten
Y, poco a poco, se van grabando. De esa forma, los nifios van reteniendo y aprendiendo
experiencias que permiten que progrese y se adapte al entorno. Finalmente, se desarrolla la
memoria del conocimiento, o capacidad de introducir datos, almacenarlos correctamente y

evocarlos cuando sea oportuno (McShane, 1991).

El sistema de la memoria segun, Etchepereboda & Abad-Mas (2005) esta integrado por

tres procesos basicos

- Codificacion de la informacion.
- Almacenamiento de la informacion.

- Evocacion o recuperacion de la informacion. (p.79)

En primer lugar, la codificacion o adquisicion es el proceso en donde se prepara la
informacion para que se pueda guardar, codificada como imagen, sonido, experiencias,
acontecimientos o ideas significativas. En este proceso inicial, la atencion, la concentracién y el

estado emocional del sujeto son relevante (Pennington & Ozonoff, 1996).

En segundo lugar, el almacenamiento de la informacion se caracteriza por el ordenamiento,

categorizacion o simple titulacion de la informacion mientras se desarrolla el proceso en curso



(proceso pre funcional). Esto requiere tanto como de una metodologia como de estructuras 41

intelectuales que ayuden a la persona a clasificar los datos (Etchepereboda & Abad-Mas, 2005).

Por ultimo, siguiendo con los autores anteriores, la evocacion de la informacion garantiza
la recuperacion de la informacion. Si ésta ha sido bien almacenada y clasificada sera mas facil

localizarla y utilizarla en el momento en que se solicita.

En segundo lugar, la atencion, definida por Posner &Bourke (1999) citado de Benedete.
2002).como “la seleccion de la informacion para el procesamiento y la accion conscientes, asi
como el mantenimiento del estado de alerta requerido para el procesamiento” (p.122). Estos
mismos autores proponen tres hipotesis en cuanto a la fisiologia de la atencion; la primera se
basa en que la atencion esta anatdbmicamente relacionada por lo que no procesa informacién sino
que hace posible o inhibe dicho procesamiento; la segunda es que la atencidn no esta en un area
especifica del cerebro, esta conectada por redes neurales; por Gltimo, las areas cerebrales

relacionadas con la atencion tienen distintas funciones

Teniendo en cuenta, ademas que el sistema de atencidn tiene dos funciones principales, una
es conservar la alerta del sistema cognitivo y la otra es extraer la informacion mas relevante en el
momento indicado, con el fin de que el sistema funcione correctamente y no se desborde en

informacion poco util (Posner, 1995).



Por lo tanto, para efectos de la presente monografia se tendra en cuenta ambos procesos 42
mentales para abordar el Sindrome de Fatiga Cronica desde los factores biologicos,

neuropsicolégicos que predisponen a padecer dicha enfermedad.

3.1.6 Modos de evaluacién

En las investigaciones enfocadas a identificar posibles endofenotipos candidatos en los
trastornos mentales se ha evidenciado la utilizacion de distintas metodologias y pruebas con el
fin de encontrar y/o determinar los endofenotipos asociados al trastorno estudiado. Segun Kety
(1968); Tsuang (1980); Kendler (1981), citados por Vorst (2003), existen tres tipos de estudios
los cuales, pueden ayudar a la identificacion de endofenitipos candidatos en la esquizofrenia,
como lo son, los estudios familiares, de gemelos y de adopciones, los cuales han demostrado que
los factores genéticos forman un conjunto de riesgos individuales para el desarrollo de esta
patologia. En los estudios con familiares de primer grado de individuos afectados con el
trastorno, se puede evidenciar mayor riesgo de desarrollar la enfermedad que con familiares de
una persona sin padecer la patologia, mientras que en los estudios con gemelos se ha encontrado
que el gemelo idéntico que no desarrolla la enfermedad puede transmitirla de la misma manera
gue el gemelo enfermo Gottesman & Bertelsen (1989) citado por Vorst (2003), y en los estudio
de adopciones segin Kety (1968); Kendler (1981) citado por Vorst (2003), demuestran que el
ambiente compartido no es el unico factor que interviene como riesgo familiar aumentado para

desarrollar el trastorno.



En el estudio realizado por Abenando (2010), para la busqueda de endofenotipos 43
asociados a la esquizofrenia se implementé como metodologia un estudio observacional
prospectivo transversal, enfocado al desempefio de tareas de cognicion social con la
participacion de personas con esquizofrenia, familiares de primer grado no afectados (padres y
hermanos) e individuos normales. Utilizando pruebas para la medicion de Screening Cognitivo,
tales como: el Addenbroke's Cognitive Examination (ACE; Mathuranath, 2000), en donde se
incluye Mini Mental State Examination (MMSE; Folstein, 1975); y el Frontal Assessment
Battery (FAB; Dubois, 2000) para descartar cualquier déficit cognitivo que pueda interferir en el
rendimiento del sujeto en las pruebas de cognicion social. En cuanto a las pruebas de cognicion
social, se utilizaron Pruebas Visuales de Procesamiento Emocional, el Test de Reconocimiento
Emocional en Caras (Baron Cohen, 1997) y el Test de Reconocimiento Emocional en Ojos
(Baron Cohen, 2001): De igual manera se utilizaron dos pruebas verbales de Teoria de la Mente
como: el Test de Faux Pas (Gregory y cols, 2002) y el Test de Historias TOM (Happé y cols,

1999).

Por otro lado, en las investigaciones sobre el Trastorno Bipolar, los metodos para
identificar endofenotipos abarcan las mediciones” cognitivas, neurofisiologicas,
neuroanatomicas, imagenoldgicas y bioquimicas” (Franco & Tirado , 2008, p. 147).Se han
utilizado pruebas encaminadas a evaluar deficiencias mnésicas, a través del analisis de la
informacion recordada y las estretagias utilizadas para recuperar dicha informacién. La memoria
declarativa en el trastorno bipolar se evalua con instrumentos como: el California Verbal
Learning Test (CVLT); el Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT) y el Wechsler Paired

Associate Learning. En cuanto a las deficiencias en la funcion ejecutiva, se han utilizado



diferentes pruebas como el Tower of London Test (TL), el Trial Making Test part B (TMT), el44
Brown-Petersen Paradigm, el Wisconsin Card Sorting Test (WCST), el Stroop Color-word
Interference Test y el Controlled Oral Word Association test (FAS). Por otra parte, las
mediciones neuropsicologicas utilizadas para evaluar la atencidn sostenida en el trastorno bipolar
incluyen el Continuous Performance Test (CPT) y el Mackworh Clock Task (Franco & Tirado ,

2008).

En cuanto a las herramientas utilizadas para identificar los posibles endofenotipos en las
conductas suicidas, se ha propuesto el inventario Buss-Durkee Hostility Inventory (BDHI), para
hallar comportamientos agresivos impulsivos, mientras que para encontrar los grados de
impulsividad se utiliza la escala Barratt Impulsivity Scale. Para estudiar la toma de decisiones en
los comportamientos suicidas se ha usado como instrumento de medida el test lowa Gambling
Task. Adicionalmente se han utilizado técnicas de neuroimagen funcional para proporcionar
datos cuantificables sobre el metabolismo cerebral (Trevifio, Fontecilla, Braquehais & Garcia,

2011).

Por otro lado, en los estudios de psicopatia, para encontrar el grado de inestabilidad y
reactividad emocional y los déficits de procesamiento emocional, existen instrumentos de
evaluacion de la regulacién emocional de la conducta; como el test Affective Lability Scale
(ALS) (Henry et al., 2001; Henry et al., 2008; Moore, Gresham, Bromberg, Kasarkis, & Smith,
1997 cita de Palacios & Cuartas, 2011). En cuanto a la evalaucion de las funciones ejecutivas se
ha utilizado como instrumento de medida el test de clasificacion de tarjetas de Wisconsin,

(WCST), Easton, Sacco, Neavins, Wupperman, & George (2008); Eling, Derckx, & Maes (2008)



cita de Palacios & Cuartas (2011), esta prueba evalaa “la capacidad de abstraccion y la 45
flexibilidad cognitiva que se asocia con un subtrato dorsolateral , el cual explica la apatia,
irritabilidad, y principalmente los déficits en planificacion de tareas” (Palacios & Cuartas, 2011,
p. 96). Por ultimo, en el estudio de la psicopatia tambien se han utilizado herramientas de
neuroimagen como el electroencefalograma y potenciales evocados, la tomografia por emisién
de positrones (PET), la tomografia por emision de foton simple (SPECT) y la resonancia
magnética (RM). Lo cual ha permitido determinar las estructuras cerebrales implicadas en la

conducta violenta.

El estudio sobre Deficit de Atencidn por Hiperactividad (TDH) realizado por Alba (2008),
se implementaron herramientas que permitieron rastrear los posibles endofenotipos candidatos
asociados a dicha patologia, como: Conners’ Parent Rating Scale-Revised (CPRS-RL) y
Conners Teacher Rating Scale-Revised (CTRS-RL) de Conners (2001), las cuales evaluan
diferentes items como: oposicionismo, problemas cognitivos/inatencion; hiperactividad,
ansiedad-verguenza, perfeccionismo y alteraciones sociales. Adicionalemente se empleo la
Bateria Psicopedagdgica EVALUA 2-4-6, la cual es utilizada para extraer datos relevantes en
cuanto a la toma de decisiones respecto a los procesos educativos, por ultimo se implemento la
Versidn esparfiola de la Escala de Inteligencia de Wechsler para nifios-revisada, Escalas de

Vocabulario y Cubos (WISC-R; 1980, traducida y adaptada de Wechsler 1974).

En la investigacion realizada por Cérdoba (2011) sobre el Trastorno de Gilles de la
Tourette, la metodologaa utilizada fue un disefio transversal de casos y controles, con un grupo

de pacientes afectados por el trastorno, no afectados y un grupo control asociado por edad y



grado escolar. Se utilizaron diversos instrumentos para la evaluacion de la inteligencia como 46
RIAS, Escalas de inteligencia de Reynolds (R. W. Kamphaus), la cual arroja informacion
perteneciente a “inteligencia general, memoria general, inteligencia verbal e inteligencia no
verbal” (Cérdoba 2011, p.68). Para medir la atencion, las pruebas empleadas fueron: Trail
Making Test (TMT), (Test del trazo Reitan, 1958), Toulouse Pieron (Prueba perceptiva y de
atencion) (E. Tolouse, H. Pieron, 1094) y el Test de Retencion de digitos directo (Wechsler,
1955). En cuanto a las evaluacion de las habilidades visuoconstructivas se aplico la Figura
compleja de Rey Osterrieth (Osterrieth, 1944) y la Prueba de Disefio con cubos WAIS 111y
WISC IV (Wechsler, 2002), y para la funcion ejecutiva las pruebas utilizadas fueron: Test de
Stroop o test de palabras y colores (Golden, 1994), Test de Hayling (Burguess y Shallice, 1997),
Test de clasificacion de tarjetas de Wisconsin (WCST) (Heaton y cols, 1981), Retencién de
digitos inverso (Wechsler, 1955), Sucesion de nimeros y letras del WAIS 111 Y WISC IV
(Wechsler, 2003), EI BRIEF (del inglés, behavior rating inventory of executive function) y el
Test matrices - Protocolo de memoria operativa (Pickering, S., Baques, J. y Gathercole, S.

(1999).

Por otra parte, en las investigaciones enfocados a la basqueda de endofenotipos para la
farmacodependencia y para la drogadiccion, se han centrado en estudios de asociacion famailiar
para encontrar grados de impulsivilidad en donde participan un grupo de hermanos con los
mismos padres bioldgicos, uno de estos hermanos debe estar afectado por la enfermdad y el otro
no debe de presentar ningun antecedente de consumo de sustacias frente a un grupo de hermanos
sanos. Los resultados obtenidos fue un mayor grado de impulsividad registrado por parte de los

hermanos de los consumidores (Ersche, Turton, Chamberlain, Miller, Bullmore & Trevor 2012).



Finalmente, se puede concluir que existen diferentes modos de evaluar endofenotipos, 47
los cuales van desde estudios trasversales hasta estudios de asociacion familiar en donde
intervienen pricipalmente familiares de primer grado, es decir, padres y hermanos,
adicionalmente tambien se han realizado estudios de gemelos y adopciones con el fin de
evidenciar el grado de vulnerabilidad de cada uno de los miembros de la familia a padecer un
tratorno mental y de igual manera, es una estrategia de cosegragacion familiar, como uno de los

criterios con los que debe de cumplir un endofenotipo para que sea considerado como tal.



3.2 Capitulo 2: Trastornos Sintomaticos Somaticos y Trastornos Relacionados. 48

3.2.1 Definicién de los Trastornos Sintomaticos Somaticos y Trastornos Relacionados.

La presente investigacion toma al Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (DSM) como base para definir los Trastornos Sintomaticos Somaticos y Trastornos

Relacionados, sin embargo es necesario realizar un recorrido sobre el concepto de somatizacion.

El termino somatizacion fue empleado por primera vez segun Garcia (2013) por Stekel
(1925) quien le otorgd un significado similar al del concepto de conversién de Freud, y lo defino
como “una conversion de los estados emocionales en sintomas fisicos” (Garcia, 2013, p.256).
Asi mismo, para Lipkowski (1982) citado de Urrea, Barrera-Guio, & Escobar (2009) la
somatizacion es “la tendencia a experimentar y expresar sintomas y malestares fisicos, eventos
no relacionados con hallazgos patoldgicos atribuyéndolos a enfermedades médicas” (p. 335). De
acuerdo con estos autores, la somatizacion logra transformar las emociones a percepciones
corporales. De igual manera, para Kleinman y Kleinman (1986) cita de Santiago (2011) la
somatizacion es considerada una expresion corporal del malestar social y personal de un
individuo. Sin embargo, Taylor (1997) cita de Garcia (2013) argumenta que este término genera
ambigliedad, ya que puede ser utilizado en diferentes momentos y maneras, ya sea para

mencionar un proceso, un sintoma o un trastorno

De acuerdo con Pascual & Cerecedo (2015), el concepto de somatizacion, presenta tres
componentes, el primero corresponde a lo experimental, son todos aquellos sintomas que el

individuo padece, el segundo es el componente cognitivo, el cual hace referencia a la



interpretacion y conclusiones por parte del enfermo sobre los sintomas experimentados, 49
traducidos como una enfermedad grave dificil de detectar, y el tercer componente es el
conductual, relacionado con todo aquello que lleva a cabo la persona con el fin de curarse, como

las visitas constantes al médico en busca de un diagndéstico y un tratamiento.

Siguiendo con los autores anteriores, los sintomas somaticos también tienen dos formas de
presentacion, ya sea agudos, entendida como aquellas somatizaciones experimentadas por
individuos con un nivel de adaptacion normal y ante una circunstancia de estrés psicosocial o
desadaptacion , mientras que la presentacion crénica, hace referencia a aquellos sintomas
somaticos presentes en el individuo durante un periodo aproximado de 6 meses, desencadenados

por niveles de desadaptacién insatisfactorios (Pascual & Cerecedo, 2015).

De ahi que, segun Santiago & Belloch (2002) la presencia de somatizacion es una
caracteristica en comun presente en el grupo de los Trastornos Somatomorfos, los cuales fueron
introducidos por primera vez segln Santiago (2011) en la Tercera Edicion del Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM I11), caracterizados por la presencia
de sintomas corporales no explicados por una enfermedad médica, ni por una causa organica
demostrable, razon por la cual se asocian estos sintomas fisicos a factores psicolégicos o a estrés,
los cuales no son producidos intencionalmente e interfieren en el area social y ocupacional de la
vida cotidiana del individuo, posteriormente de acuerdo con Santiago & Belloch (2002), en el
DSM Il1 Revisado el grupo de Trastornos Somatomorfos queda integrado por siete trastornos, los
cuales se mantuvieron en el DSM IV (1994), Trastorno de somatizacion, Trastorno

indiferenciado, Trastorno de conversion , Trastorno de dolor, Hipocondria, Trastorno dismorfico



y Trastorno somatomorfo no especificado. Sin embargo en la ultima version del DSM V, de 30
acuerdo con Pascual & Cerecedo (2015), se cambia el nombre de tratornos somatomorfos por el
de Trastorno de Sintomas Somaticos y Trastornos Relacionados, esta modificacion se realiza
puesto que la corroboracion de que un sintoma no se encuentre asociado con una enfermedad
médica es muy dificil, segin Guevara & Vasquez (2012) en la nueva edicion se opta por reducir
los sintomas a uno o dos considerados de gravedad, los cuales afectan los pensamientos, las
emociones y los comportamientos del paciente, ademas se caracterizan por la presencia de mas
de un sintoma somatico, lo cual genera alteraciones en la vida cotidiana del individuo y trae
como resultado la experimentacion de angustia o ansiedad, adicionalmente, la duracion debe ser
superior a 6 meses, No un afio y no se exige que no exista explicacion médica de la
sintomatologia presente y es necesario especificar si hay predominio de dolor, si es persistente y

la gravedad actual del trastorno, es decir, si es leve, moderado o grave.

De acuerdo con Guzmana (2011) en la actualidad el 20% y el 84% de los individuos
acuden a atencion médica por sintomas somaticos, Kellner (1985) cita de Santiago (2011)
plantea que entre el 60% y el 80% de la poblacion pueden llegar a experimentar por lo menos un
sintoma somatico en la semana, dentro de los cuales se puede encontrar pacientes con sintomas
ocasionales, como tambien pacientes con sintomas cronicos y persistentes, los cual pueden ser el
reflejo de la alteracidn de las diferentes interacciones del individuo, ya sean psicologicas,

familiares y sociales.

Con respecto a la etiologia de la somatizacion, existen diferentes factores incluyentes en la

aparicion, entre ellos se encuentran los factores bioldgicos, con un deterioro del proceso



cognitivo bifrontal, causante de la depresion, del trastorno del dolor, conversivo e histrionico, 91
de igual manera se ha encontrado un mayor desarrollo de las funciones cerebrales derechas que
las izquierdas en los individuos con sintomas somaticos, adicionalmente se ha envidenciado
alteracion del locus coeruleus, generando como resultado disminucién del umbral del dolor y del
riego cerebal. En cuanto a los factores biopsicosociales, se ha evidenciado en el paciente
somatizador una infancia con carencia afectiva y padres con constantes enfermedades que los
hacian acudir reiteradas veces al medico, es por esto que el nifio aprende a introyectar una
conducta enfermisa como medio unico para optener la respuesta que necesita por parte de los

padres (Guzmana ,2011).

Por otro lado, Swartz (1986) cita de Garcia, Pascual, Alda & Olivan (2005) han
encontrado que los sintomas somaticos presentan comorbilidad con otros trastornos psicologicos,
entre ellos se encuentran los trastornos de ansiedad y depresion, de igual manera, Woodruff,
Goodwin & Guze (1978) cita de Santiago & Belloch (2002) argumentan que los sintomas
somaticos presentan alta comorbilidad con los trastornos de personalidad, en especial con el
trastorno de personalidad antisocial y con el trastorno histrionico, Guzmana (2011) agrega a el
trastorno obsesivo compulsivo como otro trastorno que puede presentar comorbilidad, sin
embargo, para Martinez & Caballero (2008), los sintomas somaticos pueden encontrarsen
asociados ha sindromes somaticos funcionales como: Fatiga cronica, Fibriomalgia y Sindrome

del intestino irreitable.

En cuanto al tratamiento que se ha sugerido para esta patologia, diversos autores Garcia

(2013), Guzmana (2011), Garcia, Pascual, Alda & Olivan (2005) han coincidido con la terapia



cognitivo conductual (TCC), la cual “consta de relajacion, manejo de conducta, identificacion 92
y regulacion de emociones, reestructuracion cognitiva y entrenamiento en habilidades
interpersonales” (Garcia, 2013, p. 243), en el proceso prupuesto por Garcia, Pascual, Alda &
Olivan (2005) se agrego a la terapia cognitivo conductual habilidades de afrontamiento y
solucion de problemas, mientras que en el tratamiento emitido por Guzmana (2011), se
encuentran unos principios generales que debe de llevar a cabo la atencion primera como la
puerta de entrada de los individuos somatizadores, dentro de estos se encuentra como primer
paso explicar los sintomas al enfermo, y establecer objetivos razonables para el tratamiento, en
donde se deje por escrito el numero de vistas que va a tener el paciente y el tiempo de duracion
de cada una, adicionalmente se pueden utilizar tecnicas de reatribucion, cuyo objetivo es que el
paciente se de cuenta que los sintomas experimentados son a causa de un trastorno mental, esta
técnica se realiza en tres faces, la primera de ellas consiste en realizar la historia clinca del
sintoma desde su inicio, desarrollo y mantenimiento, estando atento a los malestares psicoldgicos
producidos por estos sintomas, la siguiente fase es llamda internalizacion ,en donde se pretente
que el paciente busque las posibles alternativas de soluciones para su problematica, y por ultimo
se encuentra el abordaje psicoldgico, en donde se le ensefia al paciante tecnicas de relacién y de

manejo de ansiedad.

Por ultimo, Pascual & Cerecedo (2015), agregan el tratamiento farmacoldgico como otro
medio alternativo con estos pacientes, en donde se utilizan princiapalmente antidepresivos
triciclicos, asi como tambien la amitrptilina, en lo que tiene que ver con el dolor somatomorfo se
recomienda el uso de antidepresivo como triciclicos e inhibidores de serotonina y nodradenalina

suelen ser efectivos para estos casos.



A manera de conclusion, los Trastornos de Sintomas Somaticos y Trastornos 53
Relacionados, dan cuenta de un amplio abordaje de los sintomas somaticos y al mismo tiempo de
las asociaciones de estos sintomas con otros trastornos mentalaes y/ o sindromes los cuales
tambien presentan como caracteristica princiapal la presencia se sintomas somaticos,
adicionalmente se se puede evidenciar la complejidad del termino somatizacidn, puesto que

puede ser usado como sintoma, proceso o trastorno.

3.2.2 Manejo de los trastornos sintomaticos somaticos desde el DSM V y el CIE 10.

Los Trastornos de Sintomaticos Somaticos y Trastornos relacionados presentan diferencias
en cuanto a la distribucion de los grupos de trastornos que lo componen en la Clasificacion
Internacional de Enfermedades (CIE) y en el Manual Estadistico de Enfermedades Mentales
(DSM). Con Respecto a la clasificacion de la Organizacion Mundial de Salud OMS (1992), la
categoria de trastornos somatomorfos del DSM es introducida en el CIE dentro de la categoria
Ilamada Trastornos Neuréticos, secundarios a situaciones estresantes y somatomorfos, este
concepto fue introducido por primera vez en la décima versién de este manual, aungue segun
Tomasson, Kent & Coryell (1993) citados por Santiago (2011) en el CIE-9 se consideraba como
un tipo de histeria y no existian criterios para el diagnéstico. Sin emabrgo, en el CIE 10 el
criterio fundamental para diagnosticar un trastorno somatomorfo es la presencia de sintomas
somaticos multiples y variables en donde el origen de los sintomas deben de ser de caracter
psicoldgico, y tambien debe de existir un pensamiento negativo por parte del paciente de no

aceptar ese origen, con una conducta demandante o rasgos de personalidad histridnicos.



De acuerdo con Pascual & Cerecedo (2015), las princiapales diferencias de estos o4

manuales se evidencian en la siguiente tabla:

CIE-10 DSM-5
Trastornos somatomorfos (1992) Sintomas somaticos y trastornos relacionades (2013)
Trastorno por somatizacion Trastorno de sintomas somaticos

Trastorno somatomorfo indiferenciado
Trastorno hipocondriaco, incluye la dismerfofobia Trastorno de ansiedad por enfermedad

Disfuncién vegetativa somatomorfa, incluye: corazén y Factores psicolégicos que influyen en otras afecciones médicas
cardiovascular, digestiva, respiratoria, urogenital y otras

Los trastornos disociativos (fuera de los trastornos Trastorno por conversién (trastorno de sintomas neurolégicos
somatomorfos) incluyen los trastornos conversivos funcionales)

Trastorno por dolor somatemorfo

Trastorno somatomorfo sin especificar Trastorno de sintomas somdticos y trastornos relacionados
especificados y no especificados

Otros trastornos somatomorfos Trastorno facticio

Simulacién

Tabla 4: Clasificacion de los trastornos somatomorfos en la CIE-10 y en la DSM-5 (Pascual &

Cerecedo 2015).

En primer lugar, en el DSM V el nombre general de este grupo de trastornos corresponde a
Trastornos Sintoméaticos Somaticos y Trastornos relacionados, mientras que en el CIE 10 son
Ilamados Trastornos Neurdéticos, secundarios a situaciones estresantes y somatomorfos, dentro de
los cuales se agrupo los trastornos conversivos dentro de la categoria de los trastornos
disociativos con el fin de conservar la histeria clasica, mientras que en el DSM los trastornos
conversivos hacen parte de una sola categoria llamada Trastorno de Sintomas Neuroldgicos
Funcionales, adicionalmente en el CIE 10 se incluye una categoria denominada Trastorno
Vegetativo Somatomorfo, el cual hace referencia segin Santiago (2011) a la presencia de

sintomas relacionados de hiperactividad vegetativa atribuida a un trastorno organico, el cual trae



como resultado la afectacion de alguno de los siguientes sistemas: el sistema del corazény 99
sistema cardiovascular, tracto gastrointestinal alto, tracto intestinal bajo, sistema respiratorio o
sistema urogenital, este trastorno no se encuentra dentro del DSM, de igual manera este manual
considera al Trastorno Dismorfico Corporal dentro de la categoria de los Trastornos Somaticos
no Especificados mientras que en el CIE este trastorno se encuentra como un subtipo de la

hipocondria.

Otra de las diferencias encontradas en estos dos manuales CIE y DSM segun Santiago
(2011) se evidencia en el numero de sintomas que debe de padecer un individuo para ser
diagnosticado con esta patologia, asi en el CIE-10 no se explicita el nimero ni la distribucion de
los sintomas, mientras que en el DSM si se especifica cada uno de los sintomas y criterios de los
diferentes trastornos que componen el grupo de Trastornos de Sintomas Somaticos y trastornos

relacionados.

De lo anterior se puede concluir que los manuales DSM y CIE presentan diferencias en
cuanto a la clasificacion y distribucion de los trastornos que conforman el grupo de los trastornos
de sintomas somaticos, y similitudes en cuanto a los criterios diagnésticos emitidos por cada

manual en el momento de definir la caracteristica en comun de este conjunto de trastornos.



3.2.3 Tipos de Trastornos Sintomaticos Somaticos y Trastornos Relacionados. 56

La clasificacion de los Trastornos Somatomorfos en el DSM ha tenido diferentes cambios a
lo largo de la historia, por lo que ha variado en lo que tiene que ver con la distribucion de los

trastornos que lo componen y los criterios diagnésticos para cada uno.

De acuerdo con Guevara & Vasquez (2012) en el DSM 11 aparece por primera vez la
clasificacion de los Trastornos Somatomorfos acompafiados del trastorno conversivo,
hipocondriasis y trastorno doloroso psicogeno, con el fin de reemplazar los trastornos neuroticos,
mientras que en el DSM IV Revisado segun, Cabrera, Vallejos, Betancur & Ruiz (2008), los
Trastornos Somatomorfos, lo conforman el Trastorno de somatizacion, Trastorno indiferenciado,
Trastorno de conversion , Trastorno de dolor, Hipocondria, Trastorno dismorfico y Trastorno

somatomorfo no especificado.

Segun Dennis (2014) citado por Cabrera, Vallejos, Betancur & Ruiz (2008), los sintomas
del trastorno de conversion se centran en las alteraciones de las funciones voluntarias motoras o
sensitivas, en el trastorno de somatizacion, los sintomas no son simulados mientras que el
trastorno facticio los sintomas si son simulados por el paciente, y en cuanto a la hipocondria

existe la creencia de padecer una enfermedad grave.

En la nueva version del DSM V (2013), se cambia el nombre de “Trastornos
Somatomorfos” al de “Trastornos Sintomaticos Somaticos y Trastornos Relacionados” segin

Vallejo (2014) se trata de “recoger como diversos factores psicologicos pueden afectar



negativamente a una determinada sintomatologia somatica o enfermedad médica” (p. 75). En 97
el nuevo manual, se realiza una modificacion en cuanto a la clasificacion del grupo de trastornos
que conforman a los Trastornos Sintomaticos Somaticos y Trastornos Relacionados, asi como se

muestra en la siguiente tabla:

Figura 1. Clasificacién del proyecto DSM-V para los trastornos sintomdaticos somaticos.

Trastornos sintomaticos somaticos

Tra!ls‘tomos Tragtomos Trastolfno Trastorno Trastornos
sinto- sinto- de ansie- Trastornos neurologi- sométicos
maticos maticos dad por facticios co funcio- no especi-
somah(?.os somaticos enferme- nal ficados
complejos simples dad
Trastorno
dismérfico
corporal

Tabla 5: Clasificacion de los Trastornos Sintomaticos Somaticos (Guevara & Velasquez, 2012).

De acuerdo con la Asociacion Americana de Psiquiatria —~APA (2014), el Trastorno de
sintomas somaticos, deben de cumplir con tres criterios dentro de los cuales se encuentran: el
primero hace referencia a la presencia de uno o mas sintomas somaticos que causan malestar o
dan lugar a problemas significativos en la vida diaria, el segundo trata de pensamientos,
sentimientos y comportamientos excesivos relacionados con los sintomas somaticos o asociados

a la preocupacion por la salud, con la presencia de las siguientes caracteristicas:

e Pensamientos desproporcionados y persistentes sobre la gravedad de los propios

sintomas.



e Grado persistentemente elevado de ansiedad acerca de la salud o los sintomas. 58
e Tiempo y energia excesivos consagrados a estos sintomas o a la preocupacién por la

salud.

El tercer criterio hace referencia a la duracion del trastorno de seis meses de manera
persistente. Para el diagndstico es necesario especificar si existe predominio de dolor, si es
persistente, es decir, presencia de sintomas intensos, alteracion importante y duracién
prolongada, por ultimo se debe especificar la gravedad actual, como leve, moderado o grave

(APA., 2014).

El segundo tratorno del DSM V, es llamado Trastorno de ansiedad por enfermedad,
anteriormente correspondia a la Hipocondria, se caracteriza princinpalmente por la preocupacion
excesiva de padecer una enfermedad grave, la cual aumenta por la presencia de antecendentes
familiares. Adicionalmente no se xperimentan sintomas somaticos y la preocupacion da como
resultado un alto grado de ansiedad ante su estado de salud durante 6 meses, por lo que
constantemente realizan comportamientos para evidenciar y comprobar signos de alguna
enfermedad en su cuerpo. Es necesario especificar si estos individuos visitan o no visitan

constantemente al medico (Narvéez, Botella & Belloch, 1997).

El tercer trastorno, se refiere al Trastorno de sintomas neurolégicos funcionales,
anteriormente en el DSM IV llamado Trastorno de conversion ,segun Vallejo (2014), los factores
psicoldgicos en el anterior manuel se encuentran asociados con los sintomas, mientras que el

actual trastorno considera que los factores psicolégicos pueden o no estar asociados a los



sintomas. Siguiendo con el DSM V (2014), el nuevo trastorno conversivo se caracteriza por la 99
presencia de uno o mas sintomas, los cuales dan como resultado alguna alteracion en la funcion
motora o sensitiva voluntaria, causandole deterioro en el individuo en la vida cotidiana, esta
alteracion no se explica por la presencia de una enfermedad medica o un trastorno mental, sin
embargo, es necesario especificar el tipo de sintoma, la duracién y los factores de estrés con o sin

presencia de sintomas psicologicos.

Los Factores psicologicos que influyen en otras afecciones médicas, corresponde a otra
categoria del conjunto de los Trastornos de Sintomas Somaticos y Trastornos relacionados,
segun el DSM V (2014), se evidencia un sintoma o una enfermedad médica, diferente a un
trastorno mental, en donde los factores psicologicos influyen en el desarrollo, tratamiento y
recuperacion de dicha enfermdad, asi como en la fisiopatologia, lo cual se convierte en otro

riesgo para el paciente.

Siguiendo con este manual, el Trastorno facticio corresponde al quinto trastorno de
sintomas somaticos,el cual se divide en Trastorno facticio aplicado a uno mismo y trastorno
facticio aplicado a otro. Segun Catalina, Ugarte & Moreno (2009), el trastorno facticio aplicado a
uno mismo se caracteriza principalmente por la falsificacion tanto de sintomas fisicos como
psicoldgicos, asi mismo como la simulacion de una enfermedad, lo cual quiere decir que el
individuo planifica las conductas y es consiente del papel que desempefia como enfermo,
mientras que el trastorno facticio aplicado a otro, trata de la falsificacion de sintomas fisicos o

psicoldgicos inducidos a otro.



En el nuevo manual DSM V, aparece la categoria Otro trastorno de sintomas somaticos 60
y trastornos relacionados especificados, en donde se incluye aquellos trastornos con sintomas
somaticos, los cuales interfieren en las principales areas de la vida cotidiana del individuo, sin
embargo no cumplen con todos los criterios de ninguno de los trastornos de sintomas somaticos

y trastornos relacionados.

Por ultimo, se encuentra el Trastorno de sintomas somaticos y trastornos relacionados no
especificados, el cual hace referencia de la misma manera que la categoria anterior, con la
diferencia que solo podra ser utilizada en situaciones inusuales en donde no exista informacion

suficiente y relevante para realizar un diagndstico.

A manera de conclusion, segun Vallejo (2014), se pueden evidenciar algunas diferencias
y/o cambios en el DSM IV Revisado y el DSM V en cuanto a los trastornos somatomorfos,
actualmente llamados Trastornos de Sintomas Somaticos y Trastornos Relacionados. Una de
estas diferencias es la desaparicion del trastorno de hiponcondria por el trastorno de ansiedad por
enfermedad, de igual manera el trtastorno somatomorfo no especificado paso a denominarse Otro
Trastorno de Sintomas Somaticos y Trastornos Relacionados especificados, se eliminan el
trastorno dismorfico corporal y el trastorno por dolor, adicionalemnte se incluye dentro de este
grupo el trastorno factico, el cual no se encontraba antes dentro de la categoria de los trastornos

somatomorfos.



3.2.5 Factores psicologicos de los trastornos sintomaticos somaticos 61

Los factores psicoldgicos juegan un papel importante y central dentro de los Trastornos
Sintomaticos Somaticos, los cuadros psiquiatricos pueden dar una explicacion a los diferentes

sintomas experimentados por los pacientes con dicha patologia (Herndndez & Frojan , 2005).

Siguiendo con los anteriores autores, los Trastornos de Sintomaticos Somaticos suelen
asociarse con otros trastornos mentales, entre los cuales se encuentra el trastorno depresivo
mayor, trastorno de personalidad, trastorno relacionado a sustancias, trastorno de ansiedad
generalizada y fobia, de la misma manera, Pascual & Cerecedo (2015) argumentan esta misma
idea, puesto que entre el 50% y el 70% de los trastornos mentales se presentan acompariados de
sintomas somaticos, siendo los sintomas de ansiedad y depresion los mas comunes en estos
pacientes, de igual manera, Guevara & Velasquez (2012), demuestran que los trastornos de
sintomas somaticos presentan comorbilidad con alteracion del estado de 4nimo y la ansiedad,
como también con enfermedades como las alergias. Para Garcia (1995); Kisely, Goldberg,
Simén (1997) citados por Santiago & Belloch (2002), la correlacion existente entre sintomas
somaticos y depresion, puede traduce en el hecho de que los pacientes somatizadores son mas
propensos a padecer algn trastorno mental en comparacion con aquellos pacientes que solo
experimentan sintomas fisicos, a su vez que aquellos pacientes con depresion suelen tener un

mayor indice de sintomas somaticos que aquellos individuos sin depresion.

Por otro lado, dentro de los factores predisponentes para desarrollar el trastorno de

Sintomas Somaticos, se encuentra las experiencias tempranas, como las constates enfermedades



y el aislamiento social debido a los cuidados requeridos por la enfermedad, adicionalmente los 62
seflalamientos por parte de los padres u otras figuras significativos acerca de la salud, la nutricion
y los habitos saludables (Hurtado, 2009) De ahi que, segun Salkovskis & Warwick (1986) cita de
Hurtado ( 2009), la aparicién de los sintomas somaticos en la edad adulta se ocasione como
consecuencia de la alteracion de las costumbres de vida, lo que genera en un individuo estrés
psicosocial. Por consiguiente, para Mufioz (2009) los pacientes con sintomas somaticos,
presentan dificultad en las relaciones interpersonales y en la adaptacion tanto a nivel social como
laboral, también llevan a conductas antisociales y antecedentes de abuso sexual infantil,
igualmente, Ortiz & Rodrigo (2005) menciona, los hogares inestables y la ensefianza implantada
por padres durante la infancia como posibles factores predisponentes para que un individuo

desarrolle sintomas somaticos en mayor medida que otros.

Asi mismo, para Ramos & Vasquez (2012), existen factores familiares que influyen en la
aparicion de sintomas somaticos, tales como: presencia de somatizacion y enfermedad organica,
manifestacion de un trastorno mental en alguno de los miembro de la familia, ambiente familiar
disfuncional, el cual conlleva al maltrato fisico y psicologico por parte de los padres hacia con

los hijos, generado asi eventos traumaticos infantiles.

Por otro lado, desde el punto de vista psicologico, los sintomas somaticos pueden reflejarse
como “una expresion simbdlica de conflictos intrapsiquicos” (Martinez & Caballero, 2008, p.
17), es decir, los sintomas somaticos son el resultado de conflictos mentales internos, y también
se pueden presentar como consecuencia de eventos de estresantes, adicionalmente, son el medio

de comunicacion de las emociones experimentadas por el individuo.



Por ultimo, dentro de las caracteristicas psicologias de los individuos con sintomas 63
somaticos, se encuentran rasgos de personalidad histrionico y/o dependiente, dificultades en las
relaciones interpersonales a nivel laboral, de pareja y economicas y en la mayoria de los casos
son pacientes gque fueron sobreexpuestos a la enfermedad en la infacia, debido a padres con alta

prevalencia a sufir enfermedades (Pascual & Cerecedo, 2015).

A manera de sintesis, dentro del Trastorno de Sintomas Somaticos, los factores
psicoldgicos, pueden considerarse también como factores de predisposicion y/o factores de
vulnerabilidad, los cuales ayudan al desarrollo de dicha patologia. En resumen, la mayoria de
estos factores se asocian con otros trastornos mentales, encontrandose un mayor indice de
prevalencia en la depresion y la ansiedad, como también en todos aquellos eventos u situaciones

significativas ocurridas en el trascurso del periodo de la infancia.

3.2.6  Abordaje de los trastornos sintomaticos somaticos desde politicas publicas.

Desde que en 1948, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), diera una vuelta al
concepto de salud teniendo en cuenta, ademas de la nocidn biol6gica, las multiples disciplinas
como la Psicologia, Epistemologia y Salud Publica, se generé la necesidad de investigar la forma
de intervenir la Salud Humana, siendo estas mismas disciplinas las que articulan una Salud
Publica que diferencia lo individual de lo publico, con una Psicologia de la Salud, basada en la
teoria comportamental que se conectan para analizar los problemas comunes y generar nuevas

aplicaciones que se puedan realizar interdisciplinariamente (Arrivillaga, 2009)



Por lo anterior, es pertinente definir el concepto de Psicologia de la Salud como: "El 64
conjunto de las contribuciones especificas educativas, cientificas y profesionales de la disciplina
psicoldgica, a la promocion y mantenimiento de la salud en la prevencion y el tratamiento de la
enfermedad; la identificacion de correlatos etioldgicos y diagndésticos de la salud; la enfermedad
y la disfuncion correspondiente, y el andlisis y mejora del sistema sanitario y elaboracién de una
politica de salud" Matarazzo, (1982) citado por Vinaccia (1989). Por su parte, Terris (1992)
citado por Londofio, Valencia & Vinaccia, (2006) hace enfasis en que se le asegure a las
personas un nivel de vida adecuado para garantizar de esta manera el mantenimiento de la salud
de los individuos; para esto toma la psicologia de la salud como una ciencia encaminada a
prevenir dolencias y discapacidades, prolongar la vida y fomentar la salud y la eficiencia fisica y
mental mediante esfuerzos organizados de la comunidad para sanear el medio ambiente,
controlar las enfermedades infecciosas, no infecciosas y lesiones, educar al individuo en
principios de higiene personal y organizar servicios del diagnostico y tratamiento de

enfermedades y rehabilitacion.

Por lo tanto, para la Salud Publica es importante tener dentro de sus constituyentes la
promocion de la salud, para lo cual incluye en su agenda las politicas de proteccion, defensa y
aumento de la salud y el bienestar de la ciudadania (Campbell 1996). Buscando con esto incluir
al psicologo en el sistema de salud publica para hacerlo participe de éste sistema adicionandole
la funcidn de intervenir clinicamente para lograr la comprensién del fenémeno de la salud y las

implicaciones psicoldgicas de éste (Arrivillaga, 2009).



En Colombia, la psicologia de la salud se ha originado y ha evolucionado de forma 65
similar a la mayoria de los paises occidentales (Matarazzo, 1982; Stone, 1988; Junta Directiva de
Alapsa, 1997) es decir, se origina en la medicina comportamental pero guarda relacion con la
medicina psicosomatica y con la psicologia médica (Morales, 1997). De esta manera, se estudia
el uso de procedimientos que despliegan del condicionamiento instrumental de respuestas
fisiolégicas auténomas con el fin de descubrir soluciones a algunas enfermedades originadas por

la alteracion de dichas respuestas (Alarcon, 2006)

De ahi que, en la década de los 70, los principales aportes a la medicina conductual en
Colombia se realizaran con énfasis en el analisis experimental del comportamiento, en las
enfermedades de hipertension arterial, dolor de cabeza tensional y crisis asmaticas en nifios; sin
embargo, fue considerado utopico adentrarse en el mundo de la salud usando las mencionadas
metodologias con mayor probabilidad de mostrar la eficacia que exige tan complejo asunto, pues
era ambiciosa la idea de lograr avances notorios en el tratamiento de algunos de los problemas de

salud fisica, basandose casi exclusivamente en las técnicas de condicionamiento (Alarcén, 2006).

Por esta razon, en Colombia se fundo la Asociacion Colombiana de Psicologia de la Salud
(ASOCOPSIS) y se instauraron los Concursos Colombianos de Investigacion en Psicologia de la
Salud, para suplir la necesidad de reunir un conjunto de profesionales enfocados en la salud, que
pertenecieran a diversas ramas tedricas de la psicologia con el fin de trabajar en suplir las

necesidades de:



a) Demostracion de evidencia empirica del impacto de las intervenciones psicosociales enel 66
campo de la salud, y de sustentar ese impacto mediante el uso de indicadores propios de la salud
publica.

b) Necesidad de penetrar en el sector de la salud publica.

¢) Necesidad de debatir el rol e incrementar la integracion del psicologo en el medio
hospitalario.

d) Necesidad de validar instrumentos de evaluacion para poblacion colombiana.

e) Necesidad de formular alianzas entre grupos de investigacion para abordar temas comunes.

f) Necesidad de vincular méas jovenes investigadores a los proyectos y crear semilleros de
investigacion.

g) Necesidad de buscar mayor integracién de los proyectos de investigacion a los programas de
postgrado ya existentes, o a los que se creen en el corto y mediano plazo.

h) Necesidad de incrementar la produccion de articulos cientificos y libros.

i) Necesidad de buscar el reconocimiento o la mejoria del escalafonamiento por parte de
Conciencias.

j) Necesidad de allegar mas y mejores recursos para la investigacion.

k) Necesidad de mantener los congresos colombianos de psicologia de la salud. (Alarcén, 2006)

Especificamente en Colombia, la violencia, conlleva un incremento en los factores
psicoldgicos que intervienen en las enfermedades, estos son: El deterioro de la salud mental, que
trae como consecuencia rasgos de comportamiento agresivo-defensivo, el deterioro de la calidad
de vida, el sobrecargo del sector salud por excesivos requerimientos de servicio, la violencia y la

agresion que se generalizan y ponen en entre dicho el concepto de paz, que para la OMS es un



4requisito indispensable para que exista la salud. Por lo que se convierte en indispensable la 67
participacion de un psicélogo en la salud pablica, lo que indica que se debe desligar del plano

académico en el cual hasta el momento ha estado presente de manera enfatica (Alarcon, 1999).

También en Colombia existen cuadros de morbilidad similares a los de paises occidentales,
esto conlleva un aumento de las enfermedades cronicas y una disminucion de las enfermedades
infectocontagiosas (Yepes, 1990). Por lo tanto, es relevante analizar e incorporar los factores
ambientales y comportamentales relacionados con los problemas de salud principales de la vida
actual, es decir, los consecuentes de accidentes, el cancer, las enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares, los cuales, se intensifican en los paises desarrollados con enfermedades
cronico-degenerativas y en los paises subdesarrollados debido a la malnutricion o enfermedades
infectocontagiosas; ademas en sociedades subdesarrolladas existen ain demasiados problemas de
salud que deberian estar ya erradicados con el grado de desarrollo cientifico y tecnoldgico que
hay actualmente, tales como el dengue hemorrégico, el célera, la malaria y la tuberculosis; que se
originan a causa de factores sociales como la desigualdad en el acceso a los recursos, la
violencia, el desplazamiento forzado del campo a las ciudades y la crisis que viven los servicios

sanitarios (Alarcén 1999).

Es el caso, de los trastornos sintométicos somaticos, definidos por sintomas fisicos para los
cuales no existe una afeccion organica demostrable, por el contrario, existe una presuncion firme
de que los sintomas guardan una relacion estrecha con factores psicolégicos, que ademas se
caracterizan por ser cronicos e influenciados por el estrés y la ansiedad y que conducen al

individuo a acudir reiteradamente al médico. Estos trastornos tienen una importancia clinica para



el sistema sanitario primero porque tienen una elevada prevalencia, solo en Espafia, se calcula 68
que mas del 1% de los pacientes que consultan al médico de familia por un nuevo episodio, se
diagnostican con trastorno de somatizacion ( Garcia, Campos & Pérez, 1996); en segundo lugar
porque se ve afectada la calidad de vida, inclusive relatan peor calidad de vida que los pacientes
con otros trastornos cronicos como el VIH-SIDA, el cancer, la diabetes, el Parkinson o las
cardiopatias Kroyman, Hiller & Fichter (1997); en tercer lugar porque implican un alto costo
sanitario, por ejemplo, en Estados Unidos se promedia un coste anual medio por paciente
diagnosticado con trastorno de somatizacién de unos 1.000 dolares (Smith, Rosth & Kashner,
1995); en ultimo lugar porque resulta dificil el manejo por parte de los profesionales sanitarios
ya que los pacientes con dicha enfermedad solicitan continuamente injustificadas ayudas
médicas que traen como consecuencia sentimientos de frustracion e ira en los profesionales Sanz

& Garcia, (2002).

Por lo tanto, abordar los trastornos sintomaticos somaticos desde las politicas de salud
publica de Colombia, implica reconocer los multiples factores que interfieren en el origen,
desarrollo y tratamiento de la enfermedad, de forma que sean abarcados por los profesionales de
forma interdisciplinaria teniendo en cuenta la relevancia de la participacion de los psic6logos
para garantizar que factores psicolgicos como los que se asocian con otros trastornos mentales,
por ejemplo: los de mas prevalencia la depresion y la ansiedad y también todos aquellos eventos
u situaciones significativas ocurridas en el trascurso del periodo de la infancia y con la familia,
sean intervenidos de forma que tanto el paciente, como los profesionales y el estado se vean
beneficiados de tal manera que se le indique al paciente como sobrellevar la enfermedad, los
profesionales no experimenten asedio por parte los pacientes y el estado reduzca el coste que

genera un paciente cronico.



3.3 Capitulo 3: Sindrome de Fatiga Cronica. 69

3.3.1 Definicion del Sindrome de Fatiga Cronica

La fatiga crdnica afecta a numerosas personas de forma relativamente frecuente,
considerada como una queja de salud constante pero que es dificil de medir y de diagnosticar, ya
que se suele confundir con enfermedad fingida o con otras enfermedades como la depresion, la

fibromialgia o lesiones de espina dorsal (LED) (Gutiérrez, Gardner & Steward, 1994).

Para Morales & Martinez (2004) la fatiga crénica adquiere estatus de sindrome, ya que en
su apararicion se evidencian una combinacion de factores clinicos sin que se identifique una
etiologia especifica, se encuentran factores neuroldgicos, como las cefaleas constantes y perdida
de memoria, los factores psicopatoldgicos, con una disminucién de las funciones ejecutivas.y los

factores fisicos, con debilidad y dolores musculares o articulares.

Siguiendo con estos autores, el origen del SFC se remite a finales del siglo XIX cuando
Austin Flint, describi¢ la fatiga crénica como un agotamiento nervioso por lo que se encuentra
con los primeros casos de neurastenia, concepto introducido por Beard (1869), entendida como
una enfermedad del cerebro traducida en un agotamiento a causa del excesivo trabajo o tension
intelectual, y con casos del Sindrome de Ama de casa, llamado asi porque afecta principalmente
a mujeres de clase media, asi mismo este autor argumenta que estas enfermedades se encuentran
relacionadas con altos niveles de estrés y demanda laboral (Hernandez, Gomez, Lopez &

Vasquez, 2006).



Segun Sandin (2005), en el afio 1988 el Centro de Diagnostico y Enfermedades de 70
Atlanta emitid la primera definicion del Sindrome de Fatiga Cronica a partir de los criterios
diagnosticos de Holmes, se define el SFC como la fatiga fisica y mental patologica, la cual
produce malestar y deterioro hasta en el 50% de las actividades cotidianas en el area personal,
social, educativa o laboral y tiene como minimo una duracion de mas de seis meses. A partir de
esta definicion, segin Ruiza, Alegreb, Garcia , Alisteb, Blazquezc & Fernandez de Sevillab
(2011), se comenzo a profundizar en dicho sindrome y a generar diferentes avances en cuanto a
su definicion, diagndstico y tratamiento, asi en 1991 segun,Sola (2002), el SFC fue reconocido
por la OMS como una enfermedad neuroldgica grave y se introdujo en el CIE con el cédigo
(G93.3; en 1994, Fukuda realiza un estudio con pacientes con fatiga cronica y emite nuevos
criterios diagndsticos para el Sindrome, en donde deben existir por lo menos dos criterios
mayores en coincidencia con cuatro criterios menores asociados a sintomas neurolégicos y

fisicos.

Por otra parte, el SFC es una entidad clinica compleja caracterizada por la presencia de
fatiga grave e incapacitante, la cual no mejora con el ejercicio fisico, al contrario empeora, e
intervienen en su aparicion sintomas fisicos y psicoldgicos, entre los cuales se encuentra la
debilidad muscular, incapacidad persistente para conciliar el suefio, depresion u estrés (Badilla,
2013). El sintoma mas caracteristico y persistente en esta patologia es la fatiga, la cual se
entiende como un “mecanismo de seguridad fisiologico que indica al organismo la necesidad
imperiosa de descanso y que surgiran cambios metabolicos que podran causar dafios irreversibles
si se continua con el esfuerzo” (Mansilla, s.f, p. 25). En otras palabras, la fatiga es una sefial de

alerta que poseen los organismos para marcar un alto en la actividad y la necesidad fisiologica de



descanso. La fatiga es una sensacion de cansancio generada después de la realizacion de una 71
actividad, que requiera esfuerzo fisico y mental, o incluso como consecuencia de una

enfermedad (Garcia, Aguilar, Sanchez, Juarez & Haro, 2012).

Adicionalmente, Sola (2002) genera una clasificacion de la fatiga de la siguiente manera:

e Fatiga fisioldgica: es aguella que como consecuencia de la realizacidn de ejercicio fisico
0 mental de manera intensa, sin embargo se puede recuperar de manera rapida después de
un periodo de reposo.

e Fatiga reactiva: se entiende como la fatiga que aparece en el momento después de que se
lleva a cabo una determinada accion y persiste con la misma intensidad con la evitacion
de la accion.

e Fatiga patoldgica: se caracteriza por la presencia de fatiga durante y después de la
ejecucion de acciones que causan como consecuencia la experimentacion de fatiga,
adicionalmente no mejora con el descanso ni pese con esfuerzo o voluntad por parte del

paciente, sino que requiere atencion medica.

Este mismo autor, genera ademas, una clasificacion de la fatiga con respecto al tiempo de
duracion, existe fatiga aguda o transitoria cuyo tiempo de duracion es una semana, la fatiga
prolongada se mantiene durante un periodo mayor a un mes, mientras la fatiga cronica presenta

una duracién superior a los seis meses.



Ahora bien, si se entiende que la fatiga es una reaccion natural del organismo luego de la72
realizacion de una accion y como mecanismo opera la neceisdad innata de descanso; el asunto

problematico emerge cuando pese a que se realicen acciones de recuperacion, la fatiga persiste.

De ahi que, Hernandez, Lopez & Alvarez (2006), definen la fatiga patologica como un
periodo prolongado de cansancio o agotamiento fisico e intelectual, la cual aparece después del
desarrollo de una actividad, y no es recuperado con el descanso. En otras palabras, cuando en el
individuo no se refleja recuperacion con actividades de reposo, por el contrario, aumentan los
sintomas cronicos de agotamiento y cansancio fisico y mental, se puede generar el SFC, sin
embargo, para Redondo( 2010) la fatiga no es la unica manifestacion clinica existente en los
individuos afectados, por el contrario, puede coexister una multisintomatologia; en otras
palabras, es una patologia con una variedad de sintomas tales como, cansancio, dolor muscular,
alteraciones del humor, del suefio, de la concentracion y memoria, confusion con olvidos
frecuentes, alteracion visual, descoordinacion motora, hipersensibilidad sensorial, dificultad en la

lectura, entre otros.

Pasa lo mismo con respecto a la etiologia, continuando con el autor anterior, se plantea que
esta patologia presenta una etiologia maltiple, lo cual se evidencia en las diferentes teorias
existentes para dar explicacion a la aparicion de este sindrome; para esto el Royal Austrialasian
College of Physicians ha formulado varias hipétesis con el fin de determinar los factores
incidentes en el SFC, entre las cuales destacan la teoria infecciosa, la teoria inmunoldgica y las
alteraciones del sistema nervioso central, la primera consiste en presentar el virus Epstein Barr,

micoorganismos como el candida albicans, borrelia burdoferi, enterovirus, virus del herpes



humano 6, espumavirus, Citomegalovirus, retrovirus, bornavirus, virus Coxsackie By virus de 73
la hepatitis C, (Engleberg, 2002); sin embargo en la actualidad no se han corroborado estas
relaciones. En segundo lugar la teoria inmunoldgica, a la cual se le atribuye deficiencias en las
células linfociticas y en los anticuerpos, presencia de proteina RNasal en el 80% de los enfermos
de SFC (Tiev, Ercolano, Bastide, Lebleu, Cabane 2003) y lesiones tisulares o enfermedades
autoinmunes que se explicaran ampliamente en el apartado posterior Neurobiologia del

Sindrome de Fatiga cronica. Para finalizar, en tercer lugar se encuentra la teoria neuroendocrina,
la cual argumenta que se han encontrado alteraciones en el eje hipotalamo-hipéfiso-suprarrenal y
de las hormonas que se producen para regular el sistema nervioso autébnomo (SNA) (Bustillo, y
otros, 2009). Es importante tener en cuenta ademas los factores que intervienen en el inicio del

SFC, son de tipo ambiental, toxico o psicosocial.

Por su parte, Badilla (2013) comparte la misma posicion, en cuanto a la etiologia del SFC,
la define como plurifactorial y compleja puesto que existen factores desencadenantes y al mismo
tiempo mantenedores del SFC, asi mismo este sindrome altera el funcionamiento
neuropsicolégico evidenciandose dificultad en la concentracion, la memoria y la atencion, sin
embargo, se mantiene la capacidad cognitiva e intelectual, pero se presenta alteracion

neurocognitva por la coexistencia de estrés o patologia psiquiatrica.

De la misma manera, Sandin (2005) argumenta que en el origen del SFC se pueden
encontrar factores de predisposicién como los trastornos psicoldgicos, en especial, Trastornos de

Ansiedad y Trastornos Somatomorfos, como factores precipitantes, ya sean factores fisicos,



como infecciones generadas después de una enfermedad y factores psicologicos, como el 74

estrés, la calidad de vida, la actividad fisica, las relaciones socio afectivas, entre otros.

Dentro de los factores fisioldgicos mencionados por Sandin (2005), se encuentra el
incremento del ejercicio fisico, el descanso inadecuado, estilo de vida sedentario, estresores
ambientales, abuso de sustancias y el embrazo, mientras que en los factores psicoldgicos existe
una asociacion con la Depresion, los Trastornos de Ansiedad y los Trastornos Somatomorfos, asi
como lo mencionan Moss-Morris & Petrie (2001) , el SFC puede confundirse con un estado
depresivo puesto que la fatiga es un sintoma comun presente durante la depresion. De ahi, que el

SFC presente altos niveles de comorbilidad con factores psicologicos.

Por lo tanto para diagnosticar este sindrome se debe realizar una anamnesis exhaustiva
donde se tengan en cuenta todos los factores que influyen en la etiologia, tener conocimiento de
la epidemiologia del sindrome para asi poder realizar un adecuado diagndstico diferencial y
descartar una posible comorbilidad con otros de los multiples trastornos que se asocian con el

Sindrome de Fatiga Croénica.

3.3.2 Prevalencia del Sindrome de Fatiga Cronica

La fatiga Cronica es un sindrome frecuente en la poblacion general, esto se basa en
estudios realizados en diversos paises, inicialmente Alijotas, Alegre, Fernandez, Cots, Panisello,
Peri et al, (2002) realizaron un estudio en Espafia, en el cual estimaron que entre el 5y el 20% de

los pacientes que acuden a las consultas de Atencion Primaria presentan fatiga cronica durante



mas de un mes, en cualquier momento de la vida. Para apoyar esta idea, dichos autores 75
analizaron los estudios de Price, Wessely y Frasser (1992), realizados en Estados Unidos, en los
cuales se habla de una prevalencia del SFC del 0.002% a 0.4% y los estudios del Royal
Australasian College of Physicians working Group, realizados en el Reino Unido, en los que se
evidencia una prevalencia que oscila entre el 0.006% y el 1.5% de la poblacién general; sin
embargo, estos autores afirman que si se estudia la poblacion que acude a consulta como

medicina primaria ese porcentaje podria aumentar del 0.5% al 2.5%.

Por su parte Ballester, Juncadella y Caballero (2002), estimaron una prevalencia del 0.6%
en la poblacion general del Reino Unido, un estudio actual en comparacion con el de Japon, en el
cual Kawakami, lwata y Fujihara (1998) encontraron una prevalencia en la poblacion general del
1.5%. A raiz de esto se encuentra que la prevalencia de esta enfermedad es relativamente
uniforme a nivel mundial, ajustando los valores que oscilan entre el 1% y el 1 por 1000 adultos

que la padecen en la poblacion general.

En paises como Espafia y México se encuentran mayor nimero de estudios referentes a la
epidemiologia del Sindrome de Fatiga Cronica, autores como Coffin, Luna, Alvarez, y Jason,
(2010) arrojan datos donde indican que en Catalufia hay entre 2000 y 13.500 casos de SFC y en
Espafia, entre 15.000 y 90.000 casos, muchos de los cuales no estarian diagnosticados, ademas
indican que la edad de inicio aproximada para que aparezcan los primeros sintomas del sindrome
es de 20 a 40 arfios, sin embargo, es poco frecuente que aparezcan casos a estas edades; que
excepcionalmente aparecen casos en los infantes menores de 11 afios y que 20 de 100.000

adolescentes entre 12 y 17 afios tienen incidencia en el SFC. Asi mismo, Garcia (2008) observé



que el SFC existe en nifios y adolescentes, aunque su prevalencia siempre se ha considerado 76
menor que la de los adultos, agregando ademas, una prevalencia en cuanto al género, la cual es
entre dos y tres veces mas frecuente en mujeres que en hombres. Por su parte Sola (2002) estimo
que la poblacion adulta mayor, tiene una incidencia del sindrome infrecuente en personas de 50
afios, gque es mas presente en mayores de 70 afios. Sanchez, Gonzalez y Sanchez (2005),
estimaron que hay 75-270 casos por 100.000 habitantes, con frecuencia doble en mujeres que en

hombres.

Por su parte, Friedberg y Jason (2002), indican que el Centro de Control de Enfermedades
(CCE), en 1994, publico un folleto titulado ““ Los hechos acerca del SFC”, en el cual indican que
la prevalencia del SFC es entre 4 y 10 casos por cada 100-000 (lo que indica que unos 19.000

adultos en EEUU tiene Sindrome de Fatiga Cronica).

En particular, Garcia, Aguilar, Snchez, Juarez, & Haro (2012) en sus estudios sobre
prevalencia del Sindrome de Fatiga Crdnica, en México, indican que ésta oscila entre el 2,6% y
el 2,8% en la poblacion general, lo que quiere decir que aproximadamente de 2 a 3 personas por
cada 100 padecen el SFC. Mientras que Sandin (2005) en relacién a los estudios hechos por
Fukuda, Straus, Hickie, & Et al (1994) enuncia tasas de prevalencia entre el 8% y el 11.3% de la

poblacion general, lo cual aumenta de 8 a 11 personas de cada 100 que sufren dicha patologia.

A su vez, estudios epidemiologicos en Espafa realizados por la Asociacion Espafiola de
Reumatologia (2002) han encontrado que la prevalencia de esta enfermedad es uniforme, lo cual

apoya la idea anteriormente mencionada y oscila entre el 1% y 1 por cada mil adultos de la



poblacion general. Por lo tanto, se calcula que en Espafia hay entre 15.000 y 90.000 personas /7

que pueden padecer el SFC sin ser diagnosticados

Por su parte Kroenke & Mangelsdorff (1989) , citados por Bornhauser & Csef (2005),
realizaron un estudio longitudinal con una muestra de 1000 pacientes en una clinica médica en
Texas, en donde encontraron que el segundo sindrome mas habitual, despueés del dolor, era la
fatiga, y ademas en un porcentaje minimo entre 1y 5% de las 1000 personas en estudio, se
encontrd una causa organica que explicaria la sintomatologia de la fatiga; lo que indica la
importancia de discutir el tema, tanto para abordarlo debidamente desde los centros de salud

como para conocer claramente su procedencia.

De la misma manera, Komaroff & Fagioli (1996), citado por Sandin (2005), argumentan
que el SFC representa unos de los problemas mas comunes entre los pacientes que visitan los
centros de salud de Toronto - Canad4, lo que se evidencia en las estadisticas sobre los motivos
de consulta por enfermedades como el dolor de garganta, los catarros, el dolor en el pecho, el
dolor abdominal, los vértigos y las jaquecas. En el estudio realizado por Garcia, Aguilar,
Sanchez, Juéarez, & Haro (2012) el Sindrome de Fatiga Cronica es conocido como el sintoma
subjetivo mas presente en la poblacidn y se evidencia en diversas enfermedades que propician el
20% de las consultas de primer nivel, ademas este sindrome puede generar limitacion en el 27%
de los adultos en edad productiva y puede llegar a afectar hasta un 50% de la poblacién en un
expreso instante. La Fatiga crénica, disminuye significativamente la calidad de vida y afecta el
funcionamiento del individuo en el @mbito laboral, social y familiar, generando incapacidad

temporal.



Siguiendo los mismos autores, en el estudio realizado en México, se evidenci6 queel 78
SFC presenta una prevalencia de 19,71% en los trabajados de una fabrica mexicana de cierres, lo
cual sugiere una mayor prevalencia en la poblacion trabajadora que la referida en la poblacion
general. De igual manera, Mansilla (sf) encontré que el SFC no es una enfermedad mortal, sin
embargo, cada dia lleva a mas personas a padecer una limitacion o invalidez funcional total, para
la realizacion de las actividades diarias, generando alteraciones en la vida familiar, social y

laboral.

En cuanto al género que mayor prevalencia presenta SFC, seguin Casas (2009) cita de
Randal & Morera(2012) establece que las mujeres presentan una prevalencia 4 veces mayor que
los hombres a padecer dicho sindrome, con un rango de edad que oscila entre los 40-50 afios y
un nivel socioecondémico bajo. De igual manera, este autor argumenta el Sindrome de Fatiga
Cronica puede presentarse en cualquier edad, sin embargo, la etapa de la adolescencia suele ser
mas propensa Yy frecuente para el desarrollo de esta patologia cuyo porcentaje es 0.1 % en
comparacion con la etapa de la nifiez que presenta una incidencia relativamente baja, equivalente

aun 0.05%

Por ultimo, Badilla (2013), argumenta que la duracion de esta patologia suele ser de 37 a
49 meses, y los adultos suelen recuperarse mas facil y rapido en comparacion que los
adolescentes y nifios, puesto que existe prevalencia entre el 5y 10% de esta poblacion

permanecen afectados por un periodo de tiempo indeterminado.



Todo esto da razones suficientes para estudiar este sindrome desde la psicologia 79
cognitiva y darle la importancia que amerita desde las diferentes disciplinas sanitarias,
enfatizando el rol que juega el psicologo pues, es sabido que este sindrome contiene factores

psicoldgicos importantes y su tratamiento tiene una gran influencia cognitivo conductual.

3.3.3 Criterios diagndsticos del Sindrome de Fatiga Crénica.

Hasta el momento se han establecido cuatro revisiones que dan cuenta de los criterios
diagnosticos para el Sindrome de Fatiga Cronica, los cuales han sufrido diferentes

modificaciones a lo largo de la historia.

Segun Herranz (2014) el Centro para el control y prevencion de las Enfermedades de
Estado Unidos (CDC), en el afio 1988, establecid por primera vez los criterios diagndsticos para
el Sindrome de Fatiga Cronica, en la cual se tenia como objetivo identificar las caracteristicas
principales de esta patoldgica y proporcionar directrices para el tratamiento con estos pacientes.
En este primer consenso se establecieron dos criterios mayores, referentes a una duracion de mas
de 6 meses de fatiga, la cual causa deterioro en el 50% de las actividades diarias y no existe una
causa alguna para explicar este sintoma, ademas se establecieron once criterios menores, en los
cuales se incluian todos los sintomas clinicos y fisicos experimentados por los pacientes, como
dolor de cabeza, alteracion en el estado del suefio, alteraciones neuropsicoldgicas y debilidad
muscular , por ultimo se establecieron tres criterios exploratorios, como la presencia de fiebre
prolongada, faringitis no exudativa y adenopatias cervicales. Se agrega ademas que el

diagnostico se realiza cuando el paciente cumpla por lo menos con los dos criterios mayores,



ocho menores y dos exploratorios. Los anteriores criterios se pueden ver reflejados en la

siguiente tabla:

TABLA |

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA EL SFC (CDC, 1988)
(Holmes y cols )

CRITERIOS MAYORES

. Fatiga que se inicia de nueveo y que persiste durante

mis de 6 meses con una reduccién del 50% en la acti-
vidad

. Ausencia de otros cuadros médicos o psiquidtricos que

puedan producir los sintomas

CRITERIOS MENORES

SINTOMAS
1. Fiebre de 37,5 °C-38,6 °C

2. Dolor de garganta

3. Adenopatia cervical o axilar dolorosa
4,
5
6,

Debilidad muscular generalizada

. Mialgias
. Fatiga que persiste 24 h o mas después de un ejerci-

cio moderado

7. Cefaleas —cefalea holocraneal-

8. Artralgias migratorias

11.

. Trastornos del suefio
. Neurcpsicologicos: uno o més de los siguientes: foto-

fobia, escotomas visuales, falta de memoria, irritabili-
dad, confusidn, dificultad de concentracién, depre-
sidn

Inicio agudo (en pocas horas o dias)

SIGNOS FISICOS

(Confirmados en dos ocasiones, dejando un intervalo de

un mes como minima)

—Faringitis no exudativa

—Adenopatias cervicales o axilares mayores de 2 cm. de
didmetro

—Febricula

Tabla 6: Criterios diagnosticos para el SFC (CDC, 1988)(Holms y Cols) Hernandez, Gomez,

Lépez & Alvarez (2006).
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De acuerdo con Hernandez, Gomez, Lépez & Vasquez (2006) , la segunda revision que se

llevo a cabo de los criterios del Sindrome de Fatiga Crénica, fue en el afio 1994 encabezado por

Fukuda siguiendo con las directrices del CDC (Centro para el control y prevencion de las

Enfermedades de Estados Unidos) a los cuales los llamaron Criterios Internacionales, en donde

Segun Herranz (2014), se tenia como objetivo la homogenizacion de la definicion del SFC y la

no exclusion de ningun sintoma presente en los pacientes con dicho sindrome.



Este equipo de investigadores reconocen el SFC cuando se presentan durante un 81
perioodo de seis (6) meses con dos tipos de sintomas: cognivos (falta de concentracion, la
pérdida de la memoria inmediata y trastornos del suefio) y fisicos (dolor de garganta, inflamacion
de nddulos linfaticos, dolor muscular, dolor articular sin signos de inflamacion y cefalea). Los
investigadores rechazaron que el SFC tuvieran comorbilidad con enfermedad medica, trastorno
depresivo, trastorno bipolar, esquizofrenia, demencia, trastornos alimenticios y abuso de

sustancias psicoactivas (Bustillo, y otros, 2009).

En la siguiente tabla, se visualiza, la segunda revision de los criterios diagndésticos del

SFC:

Tabla 1. Criterios diagnésticos del sindrome de fatiga cronica

1. Fatiga cronica persistente (al menos 6 meses), o infermitente,
inexplicada, que se presenta de nuevo o con inicio definido y que no
es resultado de esfuerzos recientes; no mejori con el descanso;
origina una reduccién notable de la previa actividad habitual del
paciente

2. Exclusion de otras enfermedades que pueden ser causa de fatiga
cronica

De forma concurrente, deben estar presentes 4 o mas de los siguientes

criterios menores (signos o sintomas), fodos ellos persistentes durante 6

meses o mas y posteriores a la presentacion de la fatiga:

Griterios menores (signos y sintomas)

1. Alteracion de la concentracion o de la memoria recientes

2. Odinofagia

3. Adenopatias cervicales o axilares dolorosas

4. Mialgias

5. Poliartralgias sin signos de flogosis

6. Cefalea de inicio reciente o de caracteristicas diferentes de la habitual

1. Sueio no reparadar

8. Malestar posesfuerzo de duracion superior a 24 horas

Adaptada de; Fukuda K et al*'.

Tabla 7: Criterios diagnosticos para el Sindrome de Fatiga Cronica (Bustillo y otros, 2009).



Por otra parte, segiin Twisk (2014) el Departamento de Salud de Canada (2003) emitio 82
otros criterios para diagnosticar el SFC, con los cuales se desea emitir un diagnostico diferencial
con otras enfermedades y también poder identificar los pacientes con un mayor porcentaje de
deterioro fisico y cognitivo. En esta revision se incluyeron manifestaciones fisicas (el cansancio
0 agotamiento extremo -cansancio persistente y recurrente-; malestar o cansancio post esfuerzo -
fatiga fisica y mental-; mialgias), manifestaciones neurovegetativas, manifestaciones
Inmunoldgicas; Manifestaciones Neurocognitivas y cognitivas (dificultades de atencion,

dificultades en el procesamiento de la informacion, trastornos sensoriales y perceptivos).

Del mismo modo, el Comité del Instituto de Medicina Norteamericano resume los
anteriores criterios en tres sintomas nucleares, el primero hace referencia a la incapacidad del
sujeto de actuar como lo hacia antes de la enfermedad, el segundo, es el empeoramiento de los
sintomas después de algun esfuerzo fisico o mental, y el tercero el descanso no disminuye las
molestias, adicionalmente se deben de presentar alteracion del pensamiento e incapacidad de

permanecer de pie (Thompson, 2015).

Por ultimo, es necesario mencionar que diferentes autores como Martinez & Caballero
(2009), Bustillo y otro (2009), han coincidido en que criterios diagnosticos con mayor relevancia
para diagnosticar a los pacientes con Sindrome de Fatiga Crdnica, corresponde a los llamados

Criterios Internacionales.



3.3.4 Neurobiologia del Sindrome de Fatiga Cronica 83

En el origen del SFC intervienen una variedad de hipotesis, las cuales ayudan a dar una
explicacion a dicha patologia, segin Mansilla (sf), esta variedad de teorias puede generarse
puesto que dicho sindrome es considerado de origen heterogéneo, sin embargo, Bustillo, y otros
(2009), argumentan que las teorias que ofrecen una vision integradora acerca de los mecanismos
patogenos presenten en el Sindrome de Fatiga Cronica, se encuentra la “teoria infecciosa, la
teoria inmunologica y las alteraciones de los neuromoduladores del sistema nervioso central”

(Bustillo y otros, 2009, p. 386).

Actualmente, la hipotesis con mayor prevalencia y reconocimiento en el desarrollo del
Sindrome de Fatiga Crénica, segun Sola (2012) se encuentra en el campo neuroldgico, con la
teoria neuroendocrina, en donde el principal sistema afectado es el sistema limbico e hipotdlamo-
hipofisiario 6, esta misma idea es sustentada también por Sandin (2005), quien argumenta que en
la aparicion del SFC interviene una disminucion en la capacidad de respuesta del sistema
hipotalamo- hipofisis suprarrenal, de acuerdo con la Biblioteca Nacional de Medicina de Estados
Unidos, este sistema es el encargado de producir hormonas de cortisol y adrenalina, las cuales
son originadas como consecuencia a situaciones estresantes y al mismo tiempo se genera una
alteracion en los mecanismos de regulacion de sistema nervioso autonomo; lo anterior trae
consecuencia un incremento de la respuesta inmunitaria y asi mismo, de acuerdo con Cleare
(2003) cita de Sandin (2005) alteracion en el proceso del suefio, especificamente disminucion del

periodo de ondas delta, de igual manera Sola (2002) , argumenta que el SFC se encuentra



acompaiiado de un trastorno del suefio, en donde se evidencia un suefio no reparador debido a 84

las constantes interrupciones durante el periodo de descanso.

Siguiendo con el autor anterior, otro de los sistemas que se ve alterado en el desarrollo del
SFC, es el Sistema Nervioso Central, en el cual se desencadena la fatiga neurocognitiva,
generando como resultado una alteracion en la memoria retentiva, la atencion y la concentracion,
asi mismo, Bustillo, y otros (2009) argumenta que las alteraciones de los neurotrasmisores
presentes en el Sistema Nervioso puede desencadenar perturbaciones en el funcionamiento de
distintas estructuras y/o areas, lo cual da lugar a la presencia de manifestaciones patolégicas

como el SFC.

Por otra parte, para Badilla (2013) en el SFC intervienen factores genéticos,
evidenciandose una” mayor prevalencia en los familiares de los pacientes y correlacion entre
gemelos monocigdticos que en la poblacion general” (Badilla, 2013, p. 425), sin embargo, en los
estudios con gemelos no se han encontrado diferencias significantes entre el sano y el enfermo,
por otra parte, la teoria inmunoldgica, da cuenta de que las enfermedades virales son
consideradas como una predisposicion genética a desarrollar dicha patologia, por lo que se
considera la vulnerabilidad genética como factores influyentes o mantenedores del SFC, por lo
tanto, de acuerdo con Collinge (2006), la presencia de un virus puede considerarse un factor
desencadenante del SFC, dentro de las primeras teorias (1987) se encuentra el herpes virus
humano 6 (HHV®6), el cual se adentra al sistema inmune dejandolo desprotegido de otras

infecciones, este virus trabaja en conjunto con virus como el Epstein Barr y el Citomegalovirus,



de igual manera Badilla (2013) afiade la presencia de otros virus como el Coxackie By el 85

HTLV-1l1 como desencadenes del SFC.

De acuerdo con Bustillo, y otros (2009) uno de los marcadores biolégicos con mayor
relevancia equivalente a un 80% en los individuos con SFC es la activacién anormal de la
proteina Ribonucleasa L (RNasal), la cual “se encuentra correlacionada con el grado de fatiga,
las mialgias y el estado de animo depresivo (Herranz, 2014, p. 19). Sin embargo, no existe una
evidencia cientifica clara que dé cuenta de la relacion existente entre SFC y sistema inmune,
aunque también se ha encontrado un porcentaje bajo de alteracion en la producciéon de linfocitos,
células inmunoldgicas encargadas de eliminar todo el material infeccioso y extrafio presente en
el cuerpo, los citosinas, segun Molina & Ballesta (2002) son células que participan en la

respuesta inflamatoria, e inmune, y disminucién intracelular de la porfirina.

En los estudios realizados con neuroimagen, se ha encontrado, una disminucién
significativa en la materia gris de los individuos diagnosticados con SFC, lo cual se puede
presentar como consecuencia de que las personas que padecen dicho sindrome suelen utilizar una
mayor proporcion de las areas del cerebro en el momento de llevar a cabo actividades auditivas y
cognitivas (Randal & Morera, 2012), por otro lado, en los pacientes con SFC se evidencia un
alteracion en el I6bulo prefrontal, y al mismo tiempo en las funciones ejecutivas, las cuales
ayudan a entender la sintomatologia presente en dicha patologia (Lazaro & Ostrosky-Solis ,

2008).
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Desde la pasada década se ha evidenciado un auge de la neurociencia en general y de la
neuropsicologia en especifico; de manera que los profesionales de la Salud Mental, actualmente
estan empapados de la calificacion, aplicacion, correccion e interpretacion de diversos test
neuropsicolégicos, como por ejemplo: el Wisconsin o el Stroop, enfatizando la labor de los
profesionales en psicologia en la relacion entre las lesiones cerebrales y el comportamiento
(Tirapu, Mufioz, 2004). Esto contribuye a que, primero, se de un acercamiento entre la psicologia
clinica y la psicologia cognitiva, con el fin de que se estudie las alteraciones cognitivas de los
pacientes que estan afectados por una lesion cerebral desde los modelos del procesamiento de la
informacion, segundo, se desarrollen ain mas las tecnicas de neuroimagen para complementar el
facilitamiento del diagnostico de los factores cerebrales, hasta el momento ocultos, de las

patologias que se consideran funcionales (Benedet, 1995).

Segun Tirapu & Mufioz (2004) existen diversos estudios que han abordado las alteraciones
neuropsicoldgicas de las patologias psiquiatricas, es el caso de la esquizofrenia estudiada por
Cuesta, Peralta,(1989,); Frith, (1995), el trastorno obsesivo compulsivo ( Insel, Donnelly,
Lalakea, 1983) (Head, Bolton, Hymas, 1989), en el trastorno disocial de la personalidad (Raine,
Buchsbaum, Lacasse, 1997) (Deckel, hasselbrock, Basuer, 1996), en el autismo, (Bennetton
1996), o en el trastorno por deficit de atencion (Dery, Toupin, Pauze, 1999) (Barkley, 1997)

citados por Tirapu & Mufioz (2004).



Por lo general, las enfermedades cronicas segin Sandin (1999),afectan notoriamente 87
distintas areas indispensables para el funcionamiento de las personas ,las cuales inician su
aparicion en la primera fase (aguda), en la que los pacientes padecen una crisis con sintomas
fisicos, social y psicoldgicos, ademas de ansiedad, miedo y desorientacion (Brannon & Feist,
2001), hasta que se comienza la siguiente fase (cronica), que implica cambios en la actividad
fisica, laboral y socio-afectiva, las cuales afectan la calidad de vida de la persona (Barbado,
Gomez, Lopez & Vazquez, 2006), reflejandose en cambios de los estados emocionales,
alteraciones fisiologicas, aletracion de los procesos psicoldgicos de atencion, percepcion,
memoria, planificacion de acciones, comunicacion verbal y no verbal, la motivacion a la accién

y las relaciones sociales o afectivas (Fernande & Palmero, 1999; Barra, 2003).

Especificamente, el SFC, segun el Insitut Ferran de Reumatologia es una enfermedad que
impacta notoriamente la vida de quien la padece. Pues ademas de la fatiga como sintoma
principal se encuentran problemas en el funcionamiento cognitivo que interfieren en la calidad
de vida anteriormente mencionada del paciente (Cusco, 2006). Para Arruti Bustillo, y otros
(2009) “el sindrome de fatiga, presenta un amplio espectro somatico, que abarca: artralgias,
mialgias, cefaleas, ansiedad, sintomas depresivos, alteraciones de la esfera cognitiva,
alteraciones del suefio o intolerancia al ejercicio fisico, entre los mas frecuentes (...) es un
trastorno complejo, que se caracteriza por fatiga fisica y mental, intensa y debilitante (...) de
caracter oscilante y sin causa especifica aparente, que interfiere en las actividades habituales y se

asocia a manifestaciones sistémicas generales fisicas y neuropsicologicas” (p.386).



Para (Garcia, 2006), se han realizado estudios con el fin de definir un perfil que de 88
cuenta de la alteracion cognitiva uniforme para los pacientes con SFC, lo que ha arrojado como
resultado la determinacion consensuada de alteraciones en la funcion ejecutiva, especificamente
la atencion, la capacidad para encontrar una palabra, enlentecimiento cognitivo, es decir,
dificultad para razonar de forma rapida. Esto conlleva a problemas de atencion y concentracion,
que dificulta la lectura y el mantener una conversacion, pues el individuo con esta patologia
refiere dificultad para no despistarse ante un estimulo cualquiera, dismunicién en la capacidad de
expresion, lentitud para pensar o comprender lo que se le habla durante largo periodo de tiempo
y dificultad para retener una cantidad considerable de informacién, ya que se demoran en

razonar.

Es por esto que el déficit cognitivo es tomado por Jason, Rademaker, Jordan, Plioplys, &
Taylor (1999) como uno de los sintomas mas frecuentes en los que padecen el SFC, lo que
conlleva una discapacidad funcional, avalada por datos estadisticos los cuales refieren que entre
el 85-95% de las personas que padecen el sindrome generan deficit de concentracion, memoria,
fluidez verbal y disminucion den la capacidad de procesamiento de la informacidn. Otros autores
como Lawrie, Machale, O'Carroll & Goodwin (2000) destacan el déficit de memoria verbal. Sin
embargo, a pesar de los multiples estudios se desconoce el origen y el alcance de la disfuncién

cognitiva asociada al SFC (Michiels & Cluydts, 2001).

Por otro lado, Marvel & Paradiso (2004) lanza la hip6tesis que el déficit cognitivo es
subyacente a factores emocionales, basandonse en el efecto negativo que la depresion y la

ansiedad tienen en el rendimiento cognitivo, de igual manera afirma que se solapan sintomas de



los trastornos psiquiatricos y el SFC como el deficit de concentracion y de memoria; por lo
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tanto resalta que estudiar las funciones cognitivas ensancha la posibilidad de conocer los factores

comunes y diferenciales de ambas patologias.

El déficit cognitivo se debe a una disfuncidn cerebral, ubicada especificamente en las areas

prefrontales, pues estas areas estan relacionadas con las funciones atencionales y ejecutivas,

siendo estas las funciones mencionadas durante este apartado como aquellas alteradas en el SFC

(Santamarina Pérez, y otros, 2011).

Con el fin de condensar los factores psicolégicos que influyen en el SFC, Ruiz , Alegre,

Garcia, Alister, Blazquez & Fernandez de Sevilla (2011) realizaron una tabla en la que indican

el porcentaje de prevalencia de los factores psicoldgicos que mas se presentan:

Tabla 2 Sintomatologia neurologica (cognitivay neurosen-

sorial) en los pacientes con SFC

Alteracion en la concentracion
Pérdida de la memoria reciente
Hipersensibilidad sensorial®
Dificultad en la lectura
Alteracion en el calculo
Confusion con olvidos frecuentes
Alteracion en planificar tareas
Episodios de afasia nominal
Alteracion visualP

Desorientacion témporo-espacial
Ataxia y/o dismetria
Descoordinacion motora

Agnosia auditiva y/o visual

96%
95%
91%
91%
89%
89%
86%
86%
72%
1%
71%
67%
43%

2 Hipersesibilidad a la luz, el ruido y/o los olores.

b Visién borrosa, puntos luminosos, episodios de amaurosis.

Tabla 8: Sintomatologia Neuroldgica (cognitiva y neurosensorial en pacientes con SFC (Ruiz ,

Alegre, Garcia, Alister, Blazquez & Fernandez de Sevilla, 2011).



Esta sintomatologia tiende a incrementar a causa del estrés y factores psiquicos, lo cual 90
interviene en las actividades diarias de las personas limitando en algunos casos la realizacion de
las rutinas normales de la vida. De esta forma se produce un deterioro conductual que conlleva al
desasosiego, la ansiedad o la depresion, por lo que Badilla (2013) afirma que “la coexistencia de

estrés u otra patologia psiquiatrica puede contribuir a déficits neurocognitivos” (p.425).

En conclusion, la nocion de ser humano debe ser entendida como un organismo integrado
de cuerpo y sistema nervioso, pues si no se logra comprender el didlogo que ambos establecen

dificilmente se alcanza a comprender el enfermar (Tirapu & Mufioz , 2004).

3.3.6 Comorbilidad del Sindrome de Fatiga Crdnica

El SFC tiene la posibilidad de cohabitar en un paciente con muchas otras patologias
(Aaron, Burke & Buchwald, 2000). Por tanto, es frecuente encontrar asociaciones del SFC con
otras enfermedades, siendo multiples las patologias con las que tiene comorbilidad el SFC,
ninguna de las patologias puede explicar el sindrome debido a su complejidad. Las enfermedades
con las que se asocia el SFC, amplian y potencian los sintomas, es decir, empeoran el pronostico
del sindrome. Es por esto que las enfermedades asociadas, o los factores comorbidos se deben
evaluar correctamente para poder establecer un tratamiento especifico (Ruiz , Alegre, Garcia,

Aliste, Blazquez & Fernandez de Sevilla, 2011).

Para Herranz (2014) existen fendmenos comorbidos como lo son: “fibromialgia, sindrome

de dolor miofascial, sindrome de la articulacion temporomandibular, sindrome de intestino



irritable, cistitis intersticial, fenomeno de Raynaud, prolapso de la valvula mitral, migrafias, 91
alegrias, hipersensibilidad quimica multiple, tiroiditis de Hashimoto, sindrome seco y depresion
reactiva” (p. 42) ,en donde la migrafa y el colon irritable pueden estar presentes antes del SFC y
luego asociarse a este. De igual manera Gur & Oktayoglu (2008) ,afirman que el dolor crénico
que sienten los pacientes esta relacionado con un inadecuado funcionamiento de las areas del
Sistema Nervioso Central encargadas de procesar el dolor, manifestado como mialgias y

poliartralgia-migratoria

Estas teorias son apoyadas por Arruti Bustillo, y otros (2009) al exponer las principales
enfermedades psiquiatricas asociadas al SFC, como la depresion y la ansiedad, las cuales tienen
una prevalencia aproximada del 28%, basado en las teorias de Lee, Yu, Chan, Lee & Lee (2000),
quienes ademas exponen que las alteraciones del ritmo del suefio es una entidad comorbida con
el sindrome, lo cual influye en el aumento de la fatiga del 12% de los pacientes. Por su parte
Ciccone & Natelson (2003) indican que el 70% de los enfermos de SFC cumplen con los

criterios de fibromialgia, y el 30 al 42% con criterios de Sensibilidad quimica mdltiple (p.270).

Ademas, Coffin,Luna, Alvarez & Jason (2010), indican que es frecuente la presencia de
problemas gastrointestinales, intolerancia al frio, adenopatias dolorosas, y sudoracion profusa de
predominio nocturno en los enfermos de SFC, ademas afirman que el trastorno del suefio que se
presenta no tiene una consistencia suficiente que explique la fatiga en los pacientes, pues estos
presentan una destacable dificultad para recuperarse tras un esfuerzo minimo, lo cual es relevante

para indicacion del tratamiento.



Con el fin de hacer una diferenciacion entre las patologias comorbidas con el SFC, 92

Alegre Martin, Badia & Martin (s.f): las definen brevemente, de la siguiente manera:

- Fibromialgia:Proceso primario de dolor generalizado, especialmente intenso en la
columba vertebral y las grandes articulaciones, el cual entre un 50-70% de los pacientes
cumplen los criterios de SFC, por lo tanto es frecuente que ocurra una confusion a nivel

sanitario a la hora de diagnosticarlo.

- Sindrome seco: Un porcentaje de 70% de los pacientes de SFC, presentan un sindrome
seco, el cual se caracteriza por ardor en los 0jos, sensacion de arenilla ocular y
presentacion de conjuntivitis repetitiva, que conlleva a la sequedad faringea y traqueal y
posteriormente la vaginal, de modo que interfiere en las relaciones sexuales de los

pacientes de SFC, disminuyendo la actividad sexual de éstos.

- Sindrome Miofacial: Tiene igual prevalencia de presentacion que las anteriores
patologias y se define por el dolor de los tejidos blandos, acompafiados de cefalea

tensional y alteraciones de la articulacion temporo-mandibular.

- Trastorno Psiquiatrico : Presenta ansiedad en un 30% de los pacientes, especificamente
ansiedad generalizada, crisis de ansiedad y panico. De igual manera, presenta depresion
reactiva, la cual es tratada con polimedicacion causando un mal manejo del control de la

enfermedad lo que en muchas ocasiones induce la fatiga.



Dsifuncion Sexual y Familiar:Las complicaciones en las relaciones sexules como la 93
inapetencia sexual, disminucion de la libido, la disfuncion orgasmica vaginitis o
dispaurenia, generan en el paciente emociones negativas de frustracion, desilusion,

tristeza, que recaen en conflictos con la pareja.

Hipersensibilidades:Las limitaciones para la administracion de farmacos o
medicamentos, la hipersensibilidad a los alimentos, condiciona las actividades diarias de
los pacientes con SFC pues los profesionales no cuentan con las suficientes herramientas

para sobrellevar esta situacion.

Tendinopatias: A estas se les atribuye un dolor generalizado de forma que impide la
valoracion y el diagndstico exacto, estan las tendinopatias de hombro, epocondilitis,
tendinopatias en manos, sindrome de tunel carpiano, trocanteritis y fascitis plantar, junto

a las afectaciones de discos intervertebrales.

Fenomenos autoinmunes:Se destaca la tiroiditis en un 40%, la endometriosis en un 30% y

el fendmeno de Raynaud en el 45%.

Riesgo Vascular: La presencia de hipercolesterolemia en mas del 70%,
hipertrigliceridemia en el 40% y desarrollo de Diabetes Mellitus en aproximadamente un

30% ( por asociacion al desarrollo de la resistencia periférica a la insulina y sobrepeso).

Disfuncion Neurovegetativa: Se caracteriza por mareos, lipotimias, sincopes, alteraciones
en el ritmo intestinal, vesical y sudoracion, entre otros, por su incidencia practicamente

general y porque es uno de las entidades comorbidas mas presentes en el SFC.



Todo lo anterior se observa claramente graficado en la siguiente tabla: 94

Tabla 5 Sindromes asociados al SFC

Trastornos de ansiedad 84%
Sindrome Seco 82%
Sindrome miofacial 74%
Dolor miofascial regional 59%
Fascitis plantar 55%
Fibromialgia 55%
Tendinopatia del hombro 52%
Enfermedad vertebral degenerativa 50%

Tabla 9: Sindromes asociados al SFC (Ruiz , Alegre, Garcia, Aliste, Blazquez & Fernandez de

Sevilla, 2011).

Con el fin de lograr una diferenciacion entre las patologias, (Barbado, Gomez, Lopez, &

Vazquez, 2006) indican lo siguiente:

Son excluyentes la hepatitis cronica virus B o virus C, la enfermedad de Lyme, infeccion
por VIH y la tuberculosis.

La presencia de FM excluye el SFC, pero ambos procesos pueden ser sincronicos (entre
un 20-70%) 18 Sindrome de la fatiga o astenia cronica.

En la relacion SFC e infeccion por herpesvirus humano tipo 6 no se ha demostrado
reactivacion o replicacion viral en estos sujetos y ademas poseen una baja carga viral.

La relacién entre SFC y Fiebre de Origen Desconocido es poco relevante. En realidad
estos enfermos tienen febricula (casi nunca > a 38 °C), y no retnen los criterios de FDO

clasica de Petersdorf y Beeson. (p.246)



Por su parte, Coffin, Luna , Alvarez & Jason (2010) indican que en algunos casos el SFC99
se puede asociar con alergias, guiado por los estudios realizados por Correa et al. (2000) en los
cuales se expone que entre el 55 y el 80% de los pacientes con SFC padecen alergia, en
contraposicion se encuentra la poblacion general con una probabilidad de padecer alergia de 10

al 20%.

En estudios realizados por Bornhouser & Csef (2005), se analizan las semejanzas entre 10s
sintomas del Sindrome de Fatiga Crénica (SFC), la fibromialgia (FM) y la sensitividad quimica
multiple (SQM), dando como resultado una dificil diferenciacion entre el SFC y la FM, ya que
entre ellas existen multiples coincidencias a nivel somatico y en cuanto al comportamiento; para
tal efecto dichos investigadores se dieron a la tarea de realizar un diagndéstico diferencial entre

estas tres patologias, llegando a los siguientes resultados:

Tabla 2
Prevalencia de sintomas corposales ¥ psiquicos
de CFS, FM y MICS

CF5% Fm%  MCS%

Cansanclo 100 Q3 0
Comienzo agudo 70 57 40
Fiebre 33 33 10
Cioloeas de= gargania 37 50 ar
DColoeas de cobeza B3 &7 &3
Modaos inféticos dolorosos 27 &7 27
Artalgios 70 23 73
Maalgias 7 oF &3
Cebitamiento muscular &7 &0 &
Ronquera 17 27 40
Ardor boco,/nartz 3 10 22
Disnea o scfococién 23 az AF
Trashornos del sueno 53 i &0
Trostornmos mnemicos &3 77 o0
Confusian &4 73 o0
Irréabilidad 50 57 &7
Crepeasionas 50 < [ &5

Tabla 10: Prevalencia e sintomas corporales psiquiatricos de SFC la FM y el SQM (Bornhouser

& Csef, 2005).



En la tabla se observa que un 70% de los pacientes enfermos de FM y un 30% de los 96
pacientes con SQM cumplian los criterios diagnosticos de SFC. Este analisis revela la
prevalencia de los sintomas comdrbidos entre las tres patologias con el fin de que se genere la
conciencia en los centros sanitarios de atender estas semejanzas sintomaticas, de forma que se

diagnostique correctamente estos sindromes de somatizacion.

Segun Santamarina, y otros (2011), la ansiedad y la depresion, como trastornos
psiquiatricos comorbidos con el SFC, tienen efecto negativo sobre el rendimiento cognitivo,
puesto que solapan sintomas entre el sindrome y el trastorno como es el déficit de atenciéon y
memoria. A esto se le agrega el estudio realizado por, Calvo, Séez , Valero, Alegre & Casas
(2015), en el cual realizan una comparacion del perfil psicopatolégico de pacientes con y sin

trastorno psiquiatrico, evidenciado en la siguiente tabla:



Tabla 3 Comparacion del perfil psicopatolégico entre pacientes SFC con y sin TP

Trastornos psiquiitricos TP (n=64) No TP (n-68) S p OR 95% IC
previos
Trastormo depresive 10 (15,63) 19 (2794) 170 009 0,48 0202113
(eptsodio Gnico), n (%)
Trastormo depresivo (mas 19 (29,69) 10 (1471) 207 004 245 1,042578
de un episodio), n (%)
Distimia, n (%) 20 (31,.25) 13 (19,12) 1,60 on 192 0,86 32 429
Ataques de panico, n (%) 8 (12.50) a(1.76) 0,13 090 1,07 038 3 3,05
Trastorno ansledad 15 (23.44) 132 (19,12) 0,60 056 1,30 0,56 2259
generalizada, n (%)
Trastormo otsesivo 12 (18.75) 4 (5,88) 2,26 002 3,69 11221212
compulsivo, n (%)
Trastomo de estrés 6 (9.348) 5 (7,25) 0,42 0,68 1,30 0308 3 450
postraumatico, n (%)

Perfll psicopatologico 7 (n=64) No TP (n=68) t P d Cohen 95% IC
STAl-Estado, meata (DS) 33,11 (13.95) 31,00 (14,78) 081 042 0,14 -2.94 3 697
STAI-Rasgo, media (DS) 34,92 (N57) 21,56 (12,57) 1,59 on 0,28 0812753
BOL mema (DS) 24,53 9,23) 20,24 (10,60) 248 002 0,42 0872773
BOHI Puntuacion total, 33,41 (10,42) 25,69 (9,02) 438 <0,00 0,76 4232120
meata (DS)

BDHI Violencia, media (DS) 1,44 (1,57) 1,26 (1,23) on 0,48 0,13 -031 3 0,66
BOHI Hostlllead Indirecta, 4,19 (1,52) 1,53 (1,52) 245 002 043 013a118
meata (DS)

BOHI iritabilidad, medta 6,06 (2,45) 4,50 (2,50) 3159 <0,001 063 069 a 240
Ds)

BOHI Negativisma, media 2,19 (1,51) 1,37 (1,36) 328 0,001 057 033211
(Ds)

BOHI Resentimiento, media 295 (1,63) 1,75 (1,46) 448 <0,001 078 067 a 174
(Ds)

BO#HI Suspicacia, media 4,25 (2,30) 296 (1,74) 156 0,001 0,62 056 2197
Ds)

BOHI Agresion verbal, 6,08 (2,93) 6,34 (2,58) 1,12 026 020 -041 2148
media (DS)

BO#HI Culpa, meatz (DS) 4,39 (2,08) 322 (1,79) 349 0.001 0,61 051 ales

Abrevaturas OR, Odds Ratio; IC, Intervalo de confianza; FIS, Escala de impacto de la fatiga; STAJ, Inventario de amsiedad Estado-Rasgo; BDI,
Inventario de depresion de Beck; BDHI, Inventario de Hostilddad de Buss-Durkee

Tabla 11: Comparacion del perfil psicopatologico entre pacientes de SFC con y sin TP (Calvo,

Séez Francas, Valero, Alegre, & Casas, 2015).

Los hallazgos de este estudio, enfatizan en lo planteado anteriormente, y en realizar el
analisis etioldgico del SFC de manera que se tengan en cuenta los factores bioldgicos y

psicoldgicos; sin embargo, son necesarias nuevas investigaciones que generen un diagnéstico



mas exacto y de esta manera encontrar una efectiva aproximacion terapeutica (Calvo, Saez, 98

Valero, Alegre & Casas, 2015).

3.3.7 Tratamiento del Sindrome de Fatiga Cronica

En cuanto al tratamiento del SFC, diversos autores como Badilla (2013); Sola (2002);
Randal & Morera (2012) han coincidido en que no existe un tratamiento eficaz el cual pueda
alivar totalmente la sintomatologia experimentada por estos pacientes, sin embargo ,la puesta en
marcha de un tratamiento para individuos con SFC , tiene como objetivo reducir al maximo los
sintomas, malestares y el fortalecimiento de la union del individuo con la familia, a través de
técnicas de autoayuda. La efectividad global de las diversas modalidades de tratamiento aun no
se ha establecido, puesto que no han llegado a modificar totalmente el curso natural de la
enfermedad, aunque son recomendados dado que ayudan a mejorar la calidad de vida del

individuo afectado.

De acuerdo con Alegre, Badia & Martin (s.f), la eficacia del tratamiento para dicho
sindrome se genera a partir de una intervencion multidisciplinar, en donde participan diferentes
profesionales especialistas en areas de la salud mental y fisica, como medicos, enfermeros,
psicologos clinicos, psquiatras, trabajadores sociales y fisioterapeutas, adicionalmente , en este
tratamiento segin Badilla (2013), debe de existir variedades de alternativas en cuanto a las
técnicas utilizadas para abordar los sintomas y el nivel de afrontamiento del paciente hacia con la
enfermedad, asi mismo, segin el Centro de Control de Enfermedades de los Estados Unidos, el

tratamiento para el SF debe de llavarse a cabo de manera individualizada, con el fin de satisfacer



cada una de las demandas del paciente, y asi crear un plan de trabajo diferente de maneraen 99

que se aborden los sintomas con mayor relevancia para la persona.

Por otro lado, para abordar el SFC desde una perspectiva holista se debe de integrar una
combinacidn de tratamientos, en donde se tengan en cuenta los principales aspectos de dicho
sindrome, por lo tanto se debe de tener en cuenta segun Bustillo, y otros (2009) el ejercicio

fisico, el tratamiento cognitivo conductual y la admisnitracion de farmacos.

Dentro de las modalidaddes teapeutas mas utilizadas en el SFC, segun Herranz (2014) se
encuentra la terapia cognitivo conductual, la cual tiene como objetivo que el paciente aprenda a
enfrentar y manejar las diferentes situaciones causantes de alteraciones emocionales, esto se
logra a través de técnicas de modificacion de conducta, pensamiento y comportamientos
relacionados con los sintomas experimentados; segun Minici, Rivadeneira & Dahab (2001), la
intervencion cognitiva conductual se lleva a cabo a partir de tres momento, el primero hace
referencia a la generacion de hipoétesis y delimitacion de objetivos del tratamiento, en segundo
lugar, se encuentra la puesta en marcha de la intervencion con la ayuda de diferentes técnicas, la
cuales permiten alcanzar los objetivos propuestos, la Gltima fase, es el seguimiento y evaluacion
de lo realizado. Por lo tanto, el Centro para el control y prevencion de las Enfermedades de
Estado Unidos (CDC), argumenta que este tipo de terapia puede resultar de alto impacto para los
pacientes con SFC, siempre y cuando se lleve a cabo de manera gradual, personalizada y segln

el nivel de actividad del paciente.



De ahi que Deale et al (1997); Sharpe (1997) citados por Sandin (2005) disefiaron un 100
modelo de intervencidn desde la terapia cognitivo-conductual para los pacientes con Sindrome

de Fatiga Cronica, el cual se divide en las siguientes fases:

La primera corresponde a la evaluacion y confirmacion, llamada fase de la psico
educacion, donde trata de generar un cambio de concepcion de la enfermedad en el paciente a
partir de la explicacion de esta en términos biopsicosociales. La segunda fase corresponde a la
Intervencion Cognitivo- conductual, y es el aspecto central del tratamiento, es el espacio en
donde se negocian y se planean cada una de las actividades que se llevaran cabo durante el
tratamiento, esta fase de divide en: Control de la actividad, Revisar y reestructurar los
pensamientos y Afrontamiento del estrés. La tercera fase, se refiere a la Revision y modificacion
de actitudes desadaptativas, es donde el paciente se da cuenta de las ventajas y desventajas de las
actitudes de perfeccionismo y las elevadas expectativas de logro. La siguiente fase es la Solucion
de problemas relacionados con dificultades practicas, en donde se asignan diversos problemas
cotidianos al paciente para que los desarrolle y solucione. La ultima fase es la Consolidacion y

planificacion futura, en donde se orienta al paciente a prevenir las recaidas.

Siguiendo a Collinge (2006), otra de las modalidades de tratamiento con pacientes con
Sindrome de Fatiga Crénica es el Ejercicio Fisico Progresivo Controlado, cuyo objetivo es
implementar una rutina de ejercicios fisicos, a cargo de un fisioterapeuta. Esta rutina ha de tener
un periodo de duracion entre 30 y 45 minutos, y es diferente para cada paciente, ya que se tienen
en cuenta las caracteristicas personas y el grado de evolucion de la enfermedad. De igual manera,

el Centro de Control de Enfermedades de los Estados Unidos, argumenta que el actividad



gradual, consiste en que el paciente planee actividades de vida cotidiana, como lavar la ropa 101
o salir de compras. El fin de la implementacion de este tratamiento consiste en la prevencion del
deterioro fisico del paciente, como también aumentar la capacidad funcional a nivel fisico y

cognitivo (Herranz, 2014).

Por ultimo, Sola (2002) propone que los tratamientos farmacologicos se encuentran
enfocados a aliviar algunos sintomas especificos de la enfermedad, mas no la fatiga y suelen
tener una relevancia relativamente alta en aquellos pacientes en donde convergen sintomas
psicoldgicos, la administracion de farmacos segun Prins, van der Meer & Bleijenberg (2006),
debe de ser siempre justificada, asi por ejemplo solo se suministra antidepresivos si en el
paciente se corrobora alguna comorbilidad con la Depresion. Los farmacos mas utilizados son
los triciclicos a dosis bajas 0 medias, los inhibidores selectivos de receptacion de serotonina,
antidepresivos como reboxetina, y los ansioliticos se deben administrarse como tratamiento

sintomatico de la ansiedad y el trastorno del suefio.

Para implementar cualquier tipo de tratamiento en pacientes con SFC, se debe de cumplir
con siertos requisitos, resumidos de la siguinte manera, “base cientifica racional para su uso,
estudios preliminares que muestren su eficacia, ensayos clinicos controlados, estudios a largo
plazo y de seguimiento posterior” (Bustillo, y otros, 2009, p. 35), lo anteriror con el fin de

evidenciar la calidad metodologica y eficacia.



4  Discusién 102

El objetivo principal de la investigacion fue analizar los endofenotipos cognitivos asociados
al Sindrome de Fatiga Cronica, con el fin de generar una aproximacion teorica acerca de la
etiologia de dicho sindrome, y facilitar a los profesionales de la salud mental identificar el
diagnostico de los individuos afectados, y asi poder generar un tratamiento adecuado en cada uno

de los pacientes.

La relevancia de estudiar el Sindrome de Fatiga Cronica, se gener6 a partir del alto indice
de prevalencia encontrado a nivel mundial, tal como lo mencionan Alijotas, Alegre, Fernandez,
Cots, Panisello, Peri et al, (2002), quienes estimaron que entre el 5y el 20% de los pacientes que
acuden a las consultas de Atencidn Primaria presentan fatiga cronica (Cap. 3), asi mismo la
presencia de multiplicidad de sintomas y etiologias, lo cual hace al SFC presentar alta
comorbilidad con diferentes enfermedad médicas y psicoldgicas, por lo tanto, el diagnéstico y el
tratamiento de este sindrome se hace complejo. De acuerdo con Sandin (2005), el Sindrome de
Fatiga Cronica es una patologia que altera diferentes areas de las personas afectadas, tales como
el ambito laboral, social y/o afectivo , influyendo ademas en el padecimiento de otras
enfermedades psicosomaticas, que a su vez incrementan los sintomas y alteran el tratamiento que
viene siendo aplicado con estos pacientes. De ahi la importancia de analizar los aspectos
neurocognitivos con los que se pretende generar nuevas alternativas desde el contexto

psicogenético para prevenir y tratar la enfermedad desde lo que la subyace.



Con base a la literatura encontrada para la elaboracion de dicha investigacion , se 103
menciona que el estudio de los endofenotipos se ha convertido en un metodo alternativo en el
momento de indagar lo que subyace a una enfermedad mental, puesto que un endofenotipo puede
ser entendido como un marcador clinico intermedio, el cual puede rastrearse no sélo en quien
padece la enfermedad sino en cada uno de los miembros de la familia, y asi poder determinar los
componentes genéticos co-segregados, es decir, los componentes trasmitidos genéticamente por
parte de los familiares afectados, ademas permiten una mejor definicion del fenotipo, reflejando
mejor el efecto de los genes implicados, debido a que éstos son la manifestacion méas préxima a

las patologias.

Por consiguiente, los endofenotipos brindan estrategias para calcular el impacto de factores
genéticos sobre la funcion cognitiva e indican un grado alto de vulnerabilidad y susceptibilidad
genética, estos ademas, han ayudado a la neurociencia y neuropsicologia pues facilitan la
identificacion del camino entre el componente genético de un trastorno y sus multiples
representaciones y sintomatologia clinica, de tal manera que se pueda, salvar las impresiones de
los diagnosticos categoriales, identificar sujetos con un riesgo elevado a padecer alteraciones
neurocognitivas, buscar estrategias de actuacion preventiva y delinear pautas de intervencion
futuras. Sin embargo, a lo largo del anélisis tedrico no se han reportado investigaciones que
comprendan los procesos cognitivo — psicolégicos y la vulnerabilidad genética en los pacientes

con Sindrome de Fatiga Cronica y los familiares de primer grado, afectados y no afectados.

Por lo tanto, tomamos en cuenta la funcion ejecutiva como un posible factor predisponente

a presentar Sindrome de Fatiga Cronica, esto apoyado en que dicho sindrome se caracteriza por



presentar alteracion de concentracion, pérdida de memoria reciente, dificultad en la fluidez 104
verbal, disminucion en la capacidad de procesar la informacion, alteracion en el célculo, olvidos
frecuentes, déficit en la planificacion de tareas, asi como se muestra en la tabla 8: Sintomatologia
Neuroldgica (cognitiva y neurosensorial en pacientes con SFC), siendo toda esta sintomatologia
caracteristicas relacionadas con el funcionamiento cognitivo especificamente de la funcion

ejecutiva (memoria y atencion).

Al abordar tedricamente la funcion ejecutiva, como endofenotipo cognitivo asociado a los
trastornos mentales, se encontrd que esta funcién predice las implicaciones funcionales y
organicas de un trastorno mental, lo cual ayuda a establecer un diagnéstico y al mismo tiempo a
clasificar la patologia, es decir, a lo largo de las investigaciones estudiadas, se ha establecido
dicha funcién como un indicador significativo de factor de heredabilidad y cosegregacion de un
trastorno, ya que al resultar afectada funciones como la planificacion, la inhibicion de respuestas,
el razonamiento, la toma de decisiones, y el planear y accionar, se pueden detectan posibles

factores de vulnerabilidad y/o susceptibilidad para desarrollar un trastorno.

Por otro lado, con respecto a los Trastorno Sintométicos Somaticos, se hace posible incluir
dentro de este grupo al Sindrome de Fatiga Crénica, ya que se caracterizan por ser el resultado de
conflictos mentales internos, presentados como consecuencia de eventos estresantes 0 como
manifestacion de las emociones experimentadas por el individuo, es decir, son una forma fisica u

organica de expresion de las emociones.



Lo anterior, puede generar en la poblacion reiteradas visitas médicas por la gran 105
experimentacion de sintomas y malestares fisicos, atribuidos a enfermedades médicas, siendo
estos resultados y/o consecuencias de alteraciones psicologicas. Por ende, la importancia de tener
en cuenta el papel del psicélogo en el abordaje de las patologias por somatizacion, sobre todo en
la atencion primaria, se hace evidente desde el momento de intervenir inicialmente sobre los
pensamientos y sintomas cognitivos, con el fin de prevenir la expresion de estos en una forma
fisica, es aqui donde radica cumplir el objetivo de la psicologia de la salud, de prevenir dolencias
y discapacidades, prolongar la vida y fomentar la salud y la eficiencia fisica y mental mediante
esfuerzos organizados de forma interdisciplinaria para sanear el medio ambiente, controlar las
enfermedades infecciosas, no infecciosas y lesiones, educar al individuo en principios de higiene
personal, de manejo de emociones y pensamientos negativos y organizar servicios del
diagnostico y tratamiento de enfermedades y rehabilitacion, trabajando enfaticamente en los

procesos cognitivos.

Estudiar los endofenotipos cognitivos es importante en psicologia puesto que permite
generar un mayor acercamiento a la heredabilidad y vulnerabilidad de la enfermedad no solo
genética sino fenotipicamente, permitiendo hallar factores psicoldgicos subyacentes a la
enfermedad, sin embargo, para el Sindrome de Fatiga Crdnica es aln mas pertinente ya que hasta
el momento no ha sido posible encontrar estudios relacionados de endofenotipos cognitivos
asociados al SFC. Sin embargo, en cuanto al estudio de implicacién de la funcién ejecutiva en el
Sindrome de Fatiga Cronica, es importante tener en cuenta que la funcion ejecutiva no solo es

individual, es decir, aunque cada individuo tiene su propia funcion ejecutiva, el componente



hereditario y cognitivo, puede dar cuenta de una alteracion en algun aspecto de la funcion 106

ejecutiva ya sea de un padre, un familiar o un paciente.

Por lo anterior, las posibles pruebas que pueden ayudar a identificar factores psicoldgicos
presentes en el Sindrome de Fatiga Crénica, pueden ser: el Trail Making Test-B (TMT-B) valora
capacidad de rapidez psicomotora en su forma Ay flexibilidad cognitiva en su forma B; el
Stroop valora la atencion dividida, la capacidad de inhibicion de una respuesta automatica, la
rapidez en el procesamiento de la lectura de palabras y del color y el FAS mide la fluidez verbal,
las cuales han sido estudiadas hasta el momento por el Instituto Ferran de Reumatologia

determinandolos como componentes que han sido eje central de los estudios de psicologia,
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En primer lugar, el rastreo bibliografico permite concluir que aln no existen
investigaciones enfocadas a la busqueda de endofenotipos cognitivos asociados al Sindrome de
Fatiga Cronica, sin embargo, es posible inferir a partir de otras investigaciones la posible
relacion existente entre la funcién ejecutiva y el Sindrome de Fatiga Cronica, lo cual posibilita
generar un mayor acercamiento a la heredabilidad y vulnerabilidad de la enfermedad y asi mismo

generar un diagndstico y tratamiento claro para los individuos afectados.

En segundo lugar, para estudiar los factores cognitivos asociados al Sindrome de Fatiga
Crodnica se hace necesario realizar un analisis global y multidisciplinario con el fin de ampliar el
marco tedrico y cada una de las lineas de investigacion , lo cual permite crear un analisis sin

sesgos tedricos con posibilidades de seguimiento desde diversas areas de la salud.

En tercer lugar, es necesario mencionar que las politicas pablicas cambian en funcién de
las demandas de la poblacidn, siendo las demandas sanitarias las mas prevalentes, por lo tanto se
vuelve indispensable la incursion por parte de la psicologia en el sistema de salud del pais ya que
seguir con un enfoque primordialmente biomédico, limita las opciones de prevencion,
diagnostico, tratamiento e intervencion. Para esto la psicologia incorpora al analisis lo politico, lo
social, lo bioldgico, lo ambiental, lo econdmico y demas, con lo que complementa de teorias y

metodologias el ambito sanitario.
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